




DE CHÂTEL RUDOLF, TÚRI SÁNDOR
Nemzetköz i szerkesztõbizottság:
Detlev Ganten (Berlin), Lennart Hansson (Uppsala), Gavril Hercz (Toronto), Stevo Julius (Ann Arbor),
László Kovács (Bratislava), Giuseppe Mancia (Milánó), John Reid (Glasgow), Louis M. Ruilope (Madrid),
Stephen Vas (Toronto), Peter A. van Zwieten (Amsterdam)
Szerkesztõbizottság:
Alföldi Sándor, Arnold Csaba, Bartha Jenõ, Császár Albert, Dzsinich Csaba, Farsang Csaba, Gláz Edit, Illyés Miklós,
Iványi Béla, Járay Jenõ, Kárpáti István, Kakuk György, Kékes Ede, Kiss István, Losonczy György, Nagy Judit, Nemes
János, Matos Lajos, Pados Gyula, Polák Gyula, Paulin Ferenc, Radó János, Rosivall László, Sonkodi Sándor,






PÉCSVÁRADY ZSOLT, REUSZ GYÖRGY
HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
A Magyar Hypertonia Társaság és a Magyar Nephrologia i Társaság lapja
ISSN 1418 477X
A lapot k iadja:
MEDINTEL Egészségügyi Szakkönyvkiadó Kft.
1138 Budapest, Váci út 132/a Tel.: 239 5319 Fax: 340 9709
Felelõs kiadó: Gál Tibor
Szerzõi jog és másolás: minden jog fenntartva. A folyóiratban valamennyi írásos és képi anyag közlési joga a szerkesztõséget illeti. A megjelent
anyag, illetve annak egy részének bármilyen formában történõ másolásához, ismételt megjelentetéséhez a szerkesztõség hozzájárulása szükséges.
A Hypertonia és Nephrologia szerkesztõség címe:
Semmelweis Egyetem, Általános Orvostudományi Kar,
I. sz. Belgyógyászati Klinika
1083, Budapest, Korányi S. u. 2/a





Megjelenik kéthavonta. A társaságok tagjai számára
ingyenes.
A társaságon kívüli megrendelõk számára az éves
elõfizetési díj összege: 3100.- Ft + postaköltség.
Példányonkénti ára: 550.- Ft + postaköltség.
A folyóiratban megjelenõ közleményekrõl külön
lenyomat 50.- Ft + postaköltség áron rendelhetõ.
(Áraink 12%-os általános forgalmi adót tartalmaznak.)
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK / REVIEW ARTICLES
Diureticus terápia. 2. Diureticumok alkalmazása . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3
The treatment with diuretics. 2. Theory
Radó János
Egészséggel kapcsolatos életminõség és krónikus veseelégtelenség . . . . . . . . . . . . . 20
Quality of life and end-stage renal disease
Barótfi Szabolcs, Novák Márta, Mucsi István
PREVENCIÓS IRÁNYELVEK / GUIDELINES FOR PREVENTION
Útmutató a kontrasztanyagok vesekárosító hatásának megelõzésére . . . . . . . . . . . . . 30
Guidelines for the prevention of contrast media-induced nephropathy
Haris Ágnes, Nagy Judit, Mátyus János
EREDETI KÖZLEMÉNYEK / ORIGINAL ARTICLES
Alvászavarok és következményeik krónikusan dializált betegek körében . . . . . . . . . . . . 34
Sleep disorders and their consequences in patients on maintenance
haemodialyis therapy
Molnár Miklós Zsolt, Novák Márta, Réthelyi János, Vámos Eszter
Csépányi Gábor, Tompa Györgyi, Ambrus Csaba, Marton Adrienn, Mucsi István
ELEKTROLITTANULMÁNYOK / ELECTROLYTE STUDIES . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Elektrolit-rendellenességek differenciáldiagnosztikája. Metabolikus alkalosis . . . . . . . . . . 43
Differential diagnosis of the electrolyte abnormalities. Metabolic alkalosis
Haris Ágnes, Polner Kálmán, Arányi József
ESETISMERTETÉS / CASE REPORT
Sikeres gyermek vesetranszplantáció alsó húgyúti fejlõdési rendellenség
megoldását követõen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49
Successful renal transplantation after correction of lower urinary tract
congenital abnormality
Szabó József, Verebély Tibor, Tóth András, Járay Jenõ, Remport Ádám
Sallay Péter, Reusz György
Thyreotoxicus periodikus paralysis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 53
Thyrotoxic periodic paralysis
Molnár Szabolcs, Dudás Mihály, Pocsay Gábor
KONGRESSZUSI HÍREK, MEGHÍVÓK . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 56
PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 60
HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 7. évfolyamának (2003) kumulatív tartalma . . . . . . . . . . . . . . . 62
Tartalom / Content










ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK / REVIEW ARTICLES
ÖSSZEFOGLALÁS A thiazid vegyületeket (hydrochlorothiazid, chlorthalidon) essentialis
hypertoniában, a lehetõ legkisebb hatásos adagban (6,25–12,5–25 mg/nap) célszerû
adnunk, indapamid SR-bõl 1,5 mg is elég. Ezen gyógyszerek képesek a hypertoniával járó
„ér remodelling” és cardiovascularis rendellenességek, a stroke, balszív-hypertrophia,
szívelégtelenség, nephropathia megelõzésére, illetve megfordítására. Újabban a spirono-
lacton indikációs területe a kardiológiában kiszélesült, az antifibroticus hatásának felis-
merése következtében. Ezért a spironolacton tartós adagolásban adható ACE-gátló és bé-
ta-blokkoló mellett, de a hyperkalaemia veszélye miatt be kell érni igen alacsony (napi 25
mg) adagokkal. Májcirrhosisban a diureticumok maximális hatása kb. egytizedére csök-
ken, ezért a kezelés fõ stratégiája a diureticumok napközbeni sûrûbb alkalmazása, és ha a
diureticumok kombinációja merül föl, a sorrend: 1. káliummegtakarító diureticum, 2.
thiazid vegyület, 3. kacsdiureticum. Manapság az oedemával és hypertoniával járó króni-
kus veseelégtelenséget és a nephrosis-szindrómát, valamint néhány, nem túl gyakran
elõforduló vesekórképet, illetve elektrolit-rendellenességet (nephrogen diabetes insi-
pidus, renalis tubularis acidosis, hypercalcuria, hypercalcaemia, hyperkalaemia stb.) ke-
zelünk diureticumokkal. Vesebetegségben a káliummegtakarító vegyületekekkel nagyon
óvatosan kell eljárni, különösen, ha a beteg diabetesben is szenved és bizonyos más
gyógyszerekkel (ACE-gátlók, ARB-k, béta-blokkolók, indometacin, heparin, lithium, cyc-
losporin) is kezelik. A diureticus terápia mára sok betegséget átívelõ, igen kiterjedten
használt kezelésmóddá vált, elismerten életmentõ és életmeghosszabbító céllal, mely biz-
tonságos azoknak a tapasztalt kezében, akik a fortélyait ismerik.
Kulcsszavak: diureticumok essentialis hypertoniában, diureticumok szívelégtelenségben,
diureticumok májcirrhosisban, diureticumok vesebetegségben
SUMMARY Thiazide compounds (hydrochlorothiazide, chlorthalidone) should also be
given in the lowest effective doses (6,25–12–25 mg per day), the dose of indapamide SR
is 1,5 mg. The administration of these drugs are justified by the observations that they are
capable of preventing and reversing the vascular remodeling and cardiovascular
abnormalities, stroke, left ventricular hypertrophy, congestive heart failure, nephropathy
associated with the hypertensive disease. Recently, the indication of spironolactone has
been broadened, as a consequence of the recognition of its antifibrotic effect. Therefore,
spironolactone can be given on a long-term basis even in combination with ACE inhibitor
as well as beta-blocking drugs, but only in low doses (daily 25 mg) to avoid dangereous
hyperkalemia. In ascitic liver cirrhosis the maximal capacity of diuretics decreased to the
one tenth of normal, therefore the main strategy of the treatment is the more frequent
administration during the day as well as the combination of drugs in the following order: 1.
potassium sparing compounds, 2. thazides, 3. loop diuretics. Nowadays, only chronic
renal insufficiency associated with edema and hypertension, as well as the nephrotic
syndrome and some other renal diseases and elektrolite abnormalities resp. (nephrogen
diabetes insipidus, renalis tubularis acidosis, hypercalcuria, hypercalcaemia, hyper-
kalaemia etc.) are treated with diuretics. Extreme caution is necessary when potassium
sparing compounds are (if at all) used in renal diseases because of dangerous
Diureticus terápia. 2.
Diureticumok alkalmazása
The treatment with diuretics. 2. Theory
Radó János
HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2004; 8 (1):3–19.
Levelezési cím:
Dr. Radó János
1065 Budapest, Hajós utca 25.
HYPERTONIA
Hypertoniában a diureticumok ki-
emelkedõen fontosak (31). A kezelés
sarokkövei, így a legtöbb kombinációs
terápia alapját képezik (52-60). Költ-
ség-haszon vonzatuk, a többi anti-
hypertensiv gyógyszerrel összehason-
lításban a legkedvezõbb (42). Népsze-
rûségük hazánkban is emelkedõben
van (13, 14, 41). A hypertonia diure-
ticumokkal tömegméretekben való ke-
zelésére csak 1958 után került sor
(103), amikor a per os is adható szulfo-
namid típusú diureticumok a klinikai
gyakorlatban elterjedtek (58, 90). A
diureticumoknak mint antihyperten-
siv gyógyszereknek a jelentõségét szin-
te ezen idõ óta vitatják.
Egyesek a magas vérnyomás diure-
ticumokkal való kezelését jelenleg is
„antediluvianus” módszernek tekintik
(11), míg mások szerint a diureticumok
a hypertonia kezelésének sarokkövei (31).
Az USA-ban 1982 és 1988 között az
idõskori hypertoniában a diureticu-
mok alkalmazása 59%-ról 33%-ra
csökkent, noha éppen ezen idõszakban
egyértelmûen igazolódott a kezelés
hasznossága. Egyesek ezt annak az or-
vosi magatartásnak tulajdonítják, mely
figyeli a gyári ajánlásokat és a betegek
óhaját – „éhségét” – az új gyógyszerek-
re, miközben a diureticumok lejárt
gyári szabadalma már nem ösztönöz
további költséges termékismertetések-
re. A diureticumok átmeneti népsze-
rûtlenségét e gyógyszerek esetleges
mellékhatásainak túlhangsúlyozása is
okozta, továbbá egyes betegeknek az a
neheztelése, mely a nem létezõ vize-
nyõjüknek orvosuk általi „vízhajtóval
való téves kezelésének” szól. Újabban
az antihypertensiv gyógyszerek közöt-
ti rangsor ismét a diureticumok javára
módosult az 1997 novemberében ki-
adott (31) „VI. Nemzeti Bizottsági
Határozat” (JNC) alapján (lásd a
„thiazid diureticumoknál” is). E sze-
rint a szövõdménymentes hyperto-
niában az elsõ választandó gyógysze-
rek a diureticumok. Az amerikai JNC
VI. – majd a JNC VII. ajánlása szerint
az ún. elsõvonalbeli szerek (béta-recep-
tor-blokkolók, ACE-gátlók, kalcium-
csatorna-blokkolók, alfa-1-adrenerg
receptor blokkolók) közül a diureticu-
mok az elsõ választandó gyógyszerek
(31). Az idejében bevezetett diureti-
cumkezelés kivédheti a hypertonia
komplikációit (balszív-hypertrophia,
stroke, szívelégtelenség és coronaria-
betegség, nephropathia), és a cardio-
vascularis mortalitás csökkentésével
javítják a prognózist (7, 8, 10, 19, 35,
36, 39, 41, 44-47, 98, 99, 101). Leg-
újabban megállapították, hogy az
alfa-adducin gén módosulatát hordozó
hypertoniás egyének esetében a diure-
ticus kezelés a myocardialis infarctus
és a stroke kockázatát jobban csökken-
ti, mint a többi vérnyomáscsökkentõ
kezelés (47). A hypertoniásoknak e
nagy populációjában, ahol a génvari-
áns módosulata renalis nátrium-
reabsorptióval és sóérzékeny hyper-
toniával jár, különösen elõnyös lehet a
diureticus kezelés. Ugyancsak különö-
sen jelentõsek a thiazidok a familiaris
hyperkalaemiás hypertonia (Gordon-
szindróma, pseudohypoaldosteronis-
mus II.) kezelésében. Ez a ritka kór-
kép, mely autosomalisan dominánsan
öröklõdik, tipikusan „low renin” hy-
pertoniával jár, hyperkalaemiával és
metabolicus acidosisal együtt fordul
elõ, de a glomerulus filtratio normális.
(A tünetcsoportot Gordon a Barrter-
szindróma tükörképének tartotta, de
ma tudjuk, hogy pontosabban a Gitel-
man-szindróma tükörképe). Az ilyen
betegeknek különleges érzékenységük van
a thiazid diureticumok iránt, mivel a
kórkép hátterében olyan fokozott nát-
riumreabsorptio áll, ami a thiazid táma-
dásponton elhelyezkedõ Na-Cl kotransz-
porter túlzott mûködésének a következmé-
nye. Az újabb molekuláris genetikai
kutatások szerint két felelõs gén (az 1
és 12 kromoszomán), melyeket a
szerin-treonin-kináz családba tartozó
WNK1 és WNK4 proteinként azono-
sítottak, a distalis nephron ionkezelé-
sét nagyfokban befolyásolják (15). A
WNK1 génmutációja „loss of func-
tion” mûködésváltozással a thiazid
szenzitív nátriumreabsorptio felfüg-
gesztésének elmaradásával és a para-
cellularis „klórszökés” elõsegítésével
növeli a szervezet konyhasótartalmát
és hozza létre ezáltal a hypertoniát. A
WNK4 protein a WNK1 fiziológiás
antagonistája, mely „gain of function”
mutációs mûködés fokozással úgy hat,
mintha a WNK1 elvesztette volna a
mûködõképességét és a thiazidszenzi-
tív nátriumreabsorptio korlátlanná
válna. Az egybetartozás okán e helyen
említjük meg, hogy van egy másik
(többnyire szintén familiaris) hyper-
toniaféleség, a Liddle-szindróma, ahol a
túlzott nátriumreabsorptio a distalis
tubulusok nátriumcsatornáiban zajlik
„gain of function” génmutáció ered-
ményeképpen, de ez hypokalaemiával
jár. A klinikai kép tehát hypertonia,
hypernatraemia, hypokalaemia, meta-
bolikus alkalosis, vagyis a Conn-szind-
rómának (primer hyperaldosteronis-
mus) megfelelõ, de alacsony plazma-
aldoszteron-szint társul hozzá. Ez a
hypertonia is diureticumérzékeny, és a
nem aldoszteron antagonista kálium-
megtakarító diureticumokkal (triam-
teren, amilorid) tökéletesen rendezhe-
tõ (27). Nem igazán tartozik mun-
kánk tárgykörébe, hogy a túlzott
tubularis nátriumreabsorptióval járó
hypertoniák közül miért jár hyper-
kalaemiával a Gordon-szindróma és
miért hypokalaemiával a Liddle-szind-
róma. Annyit megemlítenénk azon-
ban, hogy elöbbi esetében a „klórszö-
kés” megszünteti a „lumen-negatív”
állapotot, ami gátolja a pozitív kálium-
ionok lumenbe való szekrécióját, így
hyperkalaemia jön létre, ami az am-
móniumszekréció gátlásával acidosist
is okoz (65, 71), a Liddle-szindróma
esetében pedig a nátriumcsatornák
túlzott reabsorptiója annyira fokozza a
„lumen negativitását”, hogy rendkívü-
li mennyiségû pozitív káliumion
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hyperkalemia, especially in the presence of diabetes mellitus treated simultaneously with
ACE inhibitor, angiotensin receptor blocking, beta-blocking drugs, NSAIDs, heparin,
lithium, cyclosporin etc. The treatment with diuretics today has been broadened to
several disorders and used very frequently with definite life saving and life prolonging
purposes in the experienced hands of those who knows the tricks of its administration.
Key-words: diuretics in essential hypertension, diuretics in cardiac insufficiency, diuretics
in liver cirrhosis and renal diseases.
szekretálódik hypokalaemiát és foko-
zott bicarbonatreabszorpciót, vagyis
alkalosist elõidézve. Utoljára, de nem
utolsó sorban, a Conn-szindrómával
járó hypertonia (ha a mûtéti megoldás
nem lehetséges vagy nem kivánatos) is
kezelhetõ diureticummal, a fent emlí-
tett káliummegtakarító diureticumok
valamelyikével (27). A diureticummal
rendezhetõ különleges hypertoniaféle-
ségek hosszú sorának említésével an-
nak aláhuzása is célunk volt, hogy
mennyire helytelen volt a hosszú idõn
át, egy rossz divat követése keretében
folytatott orvosi gyakorlat, amikor a
hypertonia diagnosztizálása azonnal a
„legújabb” és „legkorszerûbb” anti-
hypertensiv vegyület alkalmazásához
vezetett, ahelyett, hogy a „legrégibb”
gyógyszerrel, a diureticummal szün-
tették volna meg a magas vérnyomást.
A diureticumok felülmulhatatlan elõ-
nye, hogy valamennyi egyéb anti-
hypertensiv vegyület hatását igazi farma-
kológiai szinergizmus révén erõsítik (9,
91). A mellékhatások (hyperglikae-
mia, hypercholesterinaemia, hypokal-
aemia) átmeneti jellegének felderítése
a korábbi idõk aggodalmait elhárítot-
ta. Egymagában alkalmazva is (de
egyes tanulmányok szerint méginkább
ACE-gátlókkal vagy/és angiotenzin-
receptor-antagonistákkal kombináció-
ban) gátolja a balszív-hypertrophia ki-
fejlõdését és a magas vérnyomás okoz-
ta szervkárosodások, a stroke, a coro-
nariás események, a szívelégtelenség, a
vesebetegség létrejöttét (7, 8, 10, 19,
35, 36, 39, 41, 44-47, 98, 99, 101).
Ezt már a régebbi vizsgálatokban is
igazolták, így az MRC-ban (Medical
Research Council Trial of Treatment
of Hypertension in Older Adults,
1992) az alkalmazott diureticum ami-
lorid, hydrochlorothiazid (7, 8),
SHEP-ben (Systolic Hypertension in
the Elderly Program, 1991) az alkal-
mazott diureticum: chlorthalidon
(98) és a STOP-ban (Swedish Trial in
Old Patients with Hypertension,
1991) az alkalmazott diureticum ami-
lorid, hydrochlorothiazid (10) volt.
Az újabb, TOMHS (35) (1995), VA
(19) (1997), ALLHAT (101)
(2002), illetve NESTOR (l.41-ben)
(2003) és INVEST (44) (2003) ta-
nulmányokra vonatkozólag lásd a
„Thiazid diureticumok” fejezetrész-
ben. Kiemelendõ, azonban hogy a
TOMHS study-ban (35) az egyes cso-
portokban statisztikailag nem külön-
bözött a cardiovascularis események
gyakorisága, de a balkamra-hypertro-
phiát a placebóhoz képest egyedül a
chlorthalidon csökkentette szignifi-
káns mértékben!
A diureticumok éppen ezért különö-
sen ajánlottak az idõs és szívbeteg
hypertoniásoknak (14). A hyperinsu-
linaemiával és inzulinrezisztenciával
járó hypertonia kezelésében azonban
háttérbe szorulhatnak más vegyületek
mögött (34). Az egyébként egészséges
szervezetû betegben, az essentialis
hypertonia kezelésében a „thiazid ve-
gyületek” a választandók; egyértelmû-
en elõnyösebbek, mint a kacsdiureti-
cumok (11).
[Habár a legújabban elõállított kivé-
telesen és különlegesen hosszú hatás-
tartamú „kacsdiureticumoknak” (tora-
semid) nagyon kis adagjaival sikeresen
kezeltek egyesek essentialis hyperto-
niásokat (5).]
A forgalomban lévõ diureticumokat
foglalja össze az 1. és 2. táblázat.
A thiazidszármazékok közül ma in-
kább a hosszabb hatásúakat alkalmaz-
zuk. Mivel a hydrochlorothiazid (Hy-
pothiazid) és clopamid (Brinaldix) ha-
tástartama mindössze 12 óra, míg a
chlorthalidoné (Hygroton) 48–72
óra, inkább az utóbbit (és a hozzá ha-
sonló többi vegyületeket, pl. indapa-
midot) részesítjük elõnyben. Napi 1
vagy két ízben adott 12,5 mg thiazid-
vegyület (a fentiek közül bármelyik)
ideális adagnak bizonyult. Ha a hatás
nem elégséges, más vegyületekkel való
kombináció jön számításba. Ilyenkor
gyakran már 6,25 mg (!) is biztosítja a
kivánt hatást, de ha mégsem, akkor
12,5 vagy 25 mg-ot adunk Ezen ada-
golás jelentõs tullépése a tartós keze-
lésben hátránnyal jár. Olykor másod-
naponta, sõt hetenként 2 alkalommal
adott 12,5–25 mg chlorthalidon is
elég (saját gyakorlat). Ugyancsak
hosszú hatású az újabban mind gyak-
rabban alkalmazott indapamid. Ennek
lassan felszívódó, „SR” vátozatából
(Pretanix) napi 1,5 mg is elég (14).
A diureticumok, illetve egyéb anti-
hypertensiv gyógyszerek választásának
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1. táblázat
A forgalomban levõ diureticumok (41)*






Hypothiazid (25, 100 mg)
Brinaldix (10, 20 mg)
Hygroton (25, 50 mg)

















Huma-Spiroton (25, 100 mg)
Spiron (50, 100 mg)
Spirolone (25 mg)
Verospiron (25, 50, 100 mg)




acetazolamid Huma-Zolamide (250 mg) 1-2x250 mg
Kombinációs készítmények (lásd 2. táblázat)
* Nagy Viktor: A hypertonia kezelésének reneszánsza: a thiazid típusú diureticumok alkalmazása. Orvosi He-
tilap (közlés alatt) c. munkája alapján (41)
elveirõl essentialis hypertoniában a
Magyar Hypertonia Társaság ad
összefoglalást legutolsó ajánlásában
(14, 31): „A hypertoniabetegség kezelé-
sének szakmai és szervezeti irányelvei”
(szerk. Kiss I.) „Rövid hatású szereket
ma már csak a sürgõsségi állapotokban
alkalmazzunk. Napi egyszeri adagolá-
sú, 24 órás hatású készítmények javít-
ják a beteg együttmûködési készségét,
csökkentik a vérnyomás ingadozását,
aminek következtében egyenletesebb,
hatékonyabb vérnyomáscsökkenés ér-
hetõ el. A kezelés megkezdésekor a
gyógyszerre jellemzõ legalacsonyabb
hatékony dózis alkalmazása szükséges
a mellékhatások csökkentése érdeké-
ben. Amennyiben a monoterápiában
adott gyógyszer alacsony dózisára a
beteg megfelelõen reagál, de a vérnyo-
más értéke még nem kielégítõ, úgy jó
tolerancia esetén a gyógyszer dózisá-
nak emelése célszerû. Nem kellõ haté-
konyság esetén nem a dózis maximum el-
érése, hanem másik hatóanyagcsoportba
tartozó gyógyszerre javasolt áttérni, vagy
célszerû kombinált kezelést kezdeni. Két
gyógyszer alacsony dózisban történõ
alkalmazása csökkentheti a mellékha-
tások gyakoriságát. Ebben az esetben
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amilorid + HCT Amilorid comp. Pharmavit (5 mg amilorid + 50 mg HCT) 1-2x1/2(-1) tabl.
Amilozid B (5 mg amilorid + 50 mg HCT) 1x1/2-1 tabl.
triamteren + HCT Triamteren/HCT-Al
(50 mg triamteren + 25 mg HCT)
béta-blokkoló + thiazid Concor 5 plus (5 mg bisoprolol + 12,5 mg HCT)
Viskaldix (10 mg pindolol + 5 mg clopamid)
Atenolol comp. Pharmavit (50 mg atenolol + 12,5 mg HCT)
Atenolol comp. mite Pharmavit (100 mg atenolol + 25 mg HCT)
ACE-gátló + thiazid Blokium diu. (100 mg atenolol + 25 mg HCT)
Co-Renitec (20 mg enalapril + 12,5 mg HCT)
Renitec Plus (20 mg enalapril + 6 mg HCT)
Enap-HL (10 mg enalapril + 12,5 mg HCT)
Coverex comb (4 mg perindopril + 1,25 mg indapamid)
Noliprel (2 mg perindopril + 0,625 mg indapamid)
Noliprel forte (4 mg perindopril + 1,25 mg indapamid)
Noriplex (2 mg perindopril + 0,625 mg indapamid)
Accuzide (10 mg quinapril + 12,5 mg HCT
Accuzid 20 (20 mg quinapril + 12,5 mg HCT)
Lotensin HCT 5/6,25 (5 mg benazepril + 6,25 mg HCT)
Lotensin HCT 10/12,5 (10 mg benazepril + 125 mg HCT)
Inhibace plus (5 mg cilazapril + 12,5 mg HCT)
ARB + HCT Hyzaar (50 mg losartan + 12,5 mg HCT)
Diovan HCT (80 mg valsartan + 12,5 mg HCT
Coaprovel 150/12,5 (150 mg irbesartan + 12,5 mg HCT)
Coaprovel 300/12,5 (300 mg irbesatan + 12,5 mg HCT)
Atacand plus (16 mg candesartan + 12,5 mg HCT)
Micardis plus 40/12,5 (40 mg telmisartan + 12,5 mg HCT)
Micardis plus 80/12,5 (80 mg telmisartan + 12,5 mg HCT)
(HCT: hydrochlorothiazid, ACE: angiotenzinkonvertáló enzim, ARB: angiotenzin-II 1-es típusú receptorának blokkolója)
* Nagy Viktor: A hypertonia kezelésének reneszánsza: a thiazid típusú diureticumok alkalmazása. Orvosi Hetilap (közlés alatt) c. munkája alapján (41)
az alacsony dózisú fix kombináció ál-
talában elõnyösebb a betegek együtt-
mûködésének (compliance) javítása
miatt. Abban az esetben, ha olyan társ-
betegség (pl. diabetes mellitus) vagy
állapot (pl. metabolikus szindróma)
állapítható meg, amikor a vérnyomás
normalizálásához valószínûleg több
gyógyszer szükséges, indokolt lehet
gyógyszer-kombinációval kezdeni a
kezelést. Különösen hatékony antihy-
pertensiv kombinációs terápia: diure-
ticum és béta-blokkoló, diureticum és
ACE-gátló vagy diureticum és angio-
tenzin-II-receptor antagonista. Ha az
elsõ szer diureticum volt, akkor a má-
sodik szer béta-blokkoló, ACE-gátló /
ARB, vagy alfa-1-adrenerg receptor
blokkoló, alfa-2-adrenerg receptor,
imidazolin I-1-receptor-agonista, il-
letve dihydropyridin típusú kalcium-
antagonista legyen. Ha az elsõ szer bé-
ta-blokkoló volt, akkor a második szer
thiazid diureticum, dihydropyridin tí-
pusú kalciumantagonista, alfa-1-adre-
nerg receptor blokkoló, ACE-gátló/
ARB legyen. Ha az elsõ szer ACE-
gátló vagy ARB volt, akkor a második
szer diureticum, kalciumantagonista
vagy alfa-1-adrenerg receptor blokko-
ló, vagy I-1-receptor agonista legyen.”
A 3. táblázat foglalja össze a hyper-
toniás betegek ajánlott célvérnyomás-
értékeit.
A kezelést sómegszorítással érdemes
kiegészíteni. Lehetõség szerint az átla-
gos magyar ember napi nátriumbevi-
telét (200 mmol = 6 g konyhasó) 100
mmol alá (3 g konyhasó) vagy – még
jobb – 50 mmol alá (1,5 gramm kony-
hasó) kell csökkenteni. Ez utóbbi
annyit jelent (a hazai ételalapanyagok
sótartalmát figyelembe véve), hogy a
háztartásból gyakorlatilag ki kell iktat-
ni a konyhasót (lásd még „Szívelégte-
lenség”-nél is).
Mai felfogás szerint a diureticus
antihypertensiv kezelés mellett rutinsze-
rûen nem kötelezõ a káliumpótlás. A kis-
adagú thiazidkezelés általában nem is
okoz súlyos és tartós hypokalaemiát,
márcsak a sómegszorítás miatt sem.
Ha mégis, a beteg részletes laboratóri-
umi, esetleg kórházi (újra)kivizsgálása
szükséges Conn-szindróma stb. kizá-
rására. Szívbetegség, ritmuszavarra
való hajlam esetén azonban a hypo-
kalaemia megelõzése céljából már
szükséges a preventív káliumadagolás.
Napi 3 g kálium-klorid (napi 3 tabl.
Kálium retard) 39 mmol káliumot tar-
talmaz, ami megfelel kb. egy napi átla-
gos (szerény hazai) étrendi káliumbe-
vitelnek. Gyümölcslevek bõséges fo-
gyasztásával a gyógyszeres bevitel egy
része kiváltható. Az amerikai ajánlás
szerint napi 90 mmol kálium étrendi
bevitele elõnyös lenne essentialis
hypertoniában
A thiazid vegyületek helyett a „káli-
ummegtakarító diureticumok” is adha-
tók napi 25–100 mg spironolacton
(Verospiron) vagy napi 25–100 mg
triamteren, vagy 2,5–5–10 mg amilorid.
A thiazidvegyületek okozta hypokal-
aemia esetén kombinációban is adha-
tunk káliumsporoló diureticumokat.
Ez azonban csak az essentialis hy-
pertoniában egyértelmû! Renalis hy-
pertoniában ugyanis – sokak szerint –
a veseelégtelenség minden foka, hy-
perkalaemia veszélye miatt kizárja a
káliummegtakarító diureticumok al-
kalmazását. Oedemamentes állapot-
ban különösen nagy ez a veszély. Csak
kivételes esetekben, kórházi (intenzív)
megfigyelési körülmények között –
kellõ laboratóriumi és nephrologiai
(dialízis) háttérrel – kezelhetõ vesebe-
teg káliummegtakarító vízhajtóval.
Még a gyakorlott kezû klinikusnak is
számolnia kell azonban az ilyen keze-
lés nagyobb kockázatával.
A dihydropiridin kalciumblokkolókkal
végzett antihypertensiv kezelés során –
fõként nagy adagok vagy hosszú hatá-
sú készítmények (felodipin, amlodi-
pin) mellékhatásaként – gyakran képzõ-
dik jelentõs alszároedema (40). Kézen-
fekvõ lenne ilyenkor diureticumot al-
kalmazni. Ez azonban nem ideális in-
dikáció mert ilyenkor a vízhajtók ke-
véssé hatásosak. Járható út azonban az
ACE-gátló vagy angiotenzinantagonis-
ta egyidejû adása, ha a kalciumblokko-
ló adagjának csökkentése egymagában
nem oldja meg a problémát (40).
Az antihypertensiv szerek által oko-
zott vízvisszatartás gondolatánál tart-
suk azt is emlékezetben, hogy maguk a
thiazidvegyületek is okozhatnak sú-
lyos vízintoxicatiót nagyfokú hypo-
natraemiával, de jelentõs sóveszteség
nélkül „komplikációmentes” essentia-
lis hypertoniában (64). Más kórkép a
thiazidok által okozott sulyos akut
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Essentialis hypertoniás betegek (ajánlási szint: A) <140/90
Diabeteses hypertoniás betegek <130/85
Diabeteses nephropathia <125/75
Hypertensiv nephropathia <130/80
Idõskor, izolált systolés hypertonia <140/90
Krónikus veseelégtelenség vagy vesetranszplantáció utáni állapot <130/80
Vesepótló (dialízis) kezelés <140/90
* Farsang Cs, Préda I, Sereg M, Vályi P. Az essentialis hypertonia gyógyszeres kezelése (14),
In: A hypertoniabetegség kezelésének szakmai és szervezeti irányelvei (szerk.: Kiss I.) (31)
sóveszteség következtében elõálló hypo-
natraemia, amely már régebben ismert
és pathmechanizmusában teljesen el-
tér a fent említett vízintoxicatiótól
(63).
SZÍVELÉGTELENSÉG
A szívelégtelenség enyhe eseteiben,
normális vesefunkció esetén a thiazid-
vegyületek a választandó diureticu-
mok. A gyógyszeres kezelés mellett a
fizikai megterhelés kerülése, életmód-
rendezés, kellõ pihenés (ágynyuga-
lom) és a sómegszorítás is nélkülözhe-
tetlen. Mindazonáltal magasabb ada-
gokban célszerû adnunk a diureticu-
mokat, mint az essentialis hyperto-
niában, hogy leküzdjék a hatásuk he-
lyén a distalis tubulusban a só és a víz a
normálisnál kissé fokozottabb reab-
sorptióját. Tehát naponta két alkalom-
mal 25–50 mg hydrochlorothiazid
vagy egy ízben (kivételes esetekben
esetleg kétszer) 25–50 mg chlortha-
lidon adandó. Az utóbbi féléletideje,
illetve hatástartama kellõen hosszú,
így az esetek zömében napi egy alkal-
mazással is kifejti hatását. Sõt, a bete-
gek egy részében az oedema enyhe fo-
ka miatt intermittáló adásra is van
mód, másnaponként, hetenkét kétszer
stb. Ezzel szemben a New York Heart
Association osztályozás szerinti III. és
IV., tehát a súlyosabb esetekben a
thiazidvegyületek gyakran már a na-
gyobb adagokban sem kellõen hatáso-
sak, ezért kacsdiureticumok haszná-
landók (55, 57, 100). Egészséges ön-
kénteseken a furosemid diuresist kivál-
tó adagja 10–20 mg intravenásan, il-
letve 20–40 mg per os. A súlyos szív-
elégtelenségben a diureticumok haté-
konysága kb. egynegyedére csökken, ezért
kell 80 mg furosemidet intravenásan, il-
letve 160 mg-ot per os adni. Furose-
midbõl a maximális hatásúnak gon-
dolt egyszeri adag szívelégtelenségben
intravenásan 80 mg, per os 160 mg,
azaz 4 ampulla, illetve 4 tabletta. Szív-
elégtelenségben ezért nem érdemes
egy alkalommal többet adni, mert az
(eltérõleg a veseelégtelenségtõl) már
nem növeli a hatást. Hangsúlyoznánk,
hogy a legtöbb beteg a fenti furose-
midmennyiségbõl napi 2–3 adagot
igényel. Tudni kell azonban, hogy a
hatás nem olyan gyors, mint egészsé-
ges egyénnél, tehát 2 óránál hosszabb
idõ alatt következik be, olykor 5–6 óra
is eltelik, mire a diuresis („csapvízsze-
rû” vizelet) megindul. Ez a késés a fel-
szívódás meglassúbbodásának a kö-
vetkezménye. Hazánkban gyógyszer-
tári forgalomban elérhetõ kacsdiure-
ticum a furosemid és az ethacrynsav
(Uregyt). Utóbbi a furosemiddel
összehasonlításban több szempontból
is hátrányban van, de egy különleges
elõnnyel rendelkezik. Sulfonamidaller-
gia esetén, mivel nem sulfonamid típu-
sú vegyület, az ethacrynsav bátran ad-
ható. Ha a kacsdiureticum hatására az
oedema nem ürül ki, a hatás drámai
fokozódása várható a thiazidvegyül-
ettel való kombinációtól (1-5, 52-58,
75-77, 83, 84, 90, 92, 94, 95). A vese-
funkció beszûkülésének mértékét ala-
pul véve enyhe esetben (kreatinin-
clearance 100 és 50 ml/min között)
napi 25–50 mg, középsúlyos esetben
(kreatininclearance 50 és 30 ml/min
között) napi 50–100 mg, súlyos eset-
ben (kreatininclearance 30 ml/min-nál
alacsonyabb) napi 100–200 mg hyd-
rochlorothiazid vagy chlorthalidon
adandó a kacsdiureticummal kombi-
nációban. Még egyszer szeretnénk
hangsúlyozni, hogy mennyire haté-
kony a furosemid–chlorthalidon kombi-
náció az egymagában adott kacs-
diureticumra nem válaszoló szívelégte-
lenségben. A diureticumok kombinálá-
sának élettani alapja, hogy a nátrium-
reabsorptiót kivitelezõ és az oedemá-
ért felelõs egymás után következõ
nephronszakaszok (Henle-kacs, dista-
lis és gyûjtõtubulusok) egyidejû blok-
kolása összeadódó megnövelt ered-
ményt hoz és ez az eljárás egyben meg-
akadályozza, hogy egy magasabb
nephronrészen (Henle-kacsban) elért
eredményt egy alacsonyabb szakasz
(distalis tubulus) „lenyeljen”. Ugyan-
ez az elve a káliummegtakarító szerek
(spironolacton, triamteren, amilorid)
bekapcsolásának is, mert még tovább
kiterjeszti a diureticumok hatása által
„lefedett” nephronszakaszt (25-29).
Ezekre leginkább akkor kerülhet sor,
ha a vizelet Na/K arány rendkívül ala-
csony, tehát a vizeletben alig van nátri-
um, de kálium bõségesen ürül. A
nátriumkiválasztás túlzott bénítása sú-
lyos volumendepletiót, sõt cardio-
vascularis összeomlást idézhet elõ. A
diureticumkombinációk alkalmazása-
kor azt is tudnunk kell, hogy a kálium
reabsorptióban szerepet játszó vesetu-
bulusokban a nátriumreabsorptio ki-
terjedt bénítása nagyfokú káliumvesz-
teséget okozhat. A szérumkáliumszint
megfelelõ monitorozása és a kellõ mennyi-
ségû káliumpótlás idõben való bevezetése
nélkülözhetetlen. Hypokalaemia kelet-
kezését gátolják a szívbetegek kezelé-
sében oly nagy szerepet játszó angio-
tenzinkonvertáló enzim gátló és recep-
tor blokkoló, valamint a béta-blokkoló
készítmények is (91).
A szívelégtelenség kezelését thiazid-
vegyületekkel kell megkezdeni, majd a
súlyosabb esetekben a kacsdiureticu-
mok naponta többször ismételt adásá-
ra kerül sor. A legsúlyosabb esetek
megoldása céljából a két diureticum-
csoportba tartozó szerek együttesét
káliumsporolóval kombináljuk A dié-
tás sómegvonás is nélkülözhetetlen. A
hypertoniafejezetben ideálisnak tar-
tottuk a napi 1,5 g konyhasó (=50
mmol) bevitelét, ez annyit jelent, hogy
gyakorlatilag nincs só a háztartásban.
Régebben ennél szigorúbb étrendek is
divatosak voltak. Kb. 0,5 g konyhasó
= kb 250 mg (!) nátrium = kb. 9
mmol nátrium nehéz diéta, melyet
csak igen kalóriaszegényen lehet kivi-
telezni. A hatásos diureticumok elõtti
érában a generalizált oedemákban
szenvedõ szívbetegeknél heteken át al-
kalmazott „kompót-étrend” ilyen nát-
riumbevitellel vezetett 30 kg-ot is
meghaladó vizenyõ kiürítéséhez.
(Szerzõ tapasztalata 1953-ból Schill
professzor Rókus kórházi belosztá-
lyán.)
Az elmúlt öt évben drámaian meg-
változott a szívelégtelenség kezelése az
„evidence based medicine” áttörõ te-
rápiás eredményeinek tükrében. Ma
már nem elég a fent leírt diuretológiai
technikák beható ismerete a betegek jó
kezeléséhez (de nem is nélkülözhetõ).
A jó klinikusok már ennél régebben is
ismerték, hogy az intenzív diureticus
kezelésben részesülõ betegek „elfogy-
nak” a terápia folyamán, és a kálium-
veszteség (ahogy a testkálium kiürül)
nem pótolható kellõen, illetve a pótlás
nem egyedüli mércéje talán a szérum-
káliumszint. A diureticus kezelés maga
rosszat (is) tenni látszott a betegeknek
és ez a folyamat teljesen nem volt fel-
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tartóztatható a káliummegtakarító
diureticumok alkalmazásával sem, bár
kitûnt, hogy az utóbbiakkal kezeltek
mintha tovább éltek volna. Egyértel-
mû volt, hogy a diureticus kezelés „jó-
vátehetetlenül” felkorbácsolja az aldo-
szterontermelést, amellyel szemben
tehetetlenek voltunk, és nem ért ben-
nünket túl nagy meglepetés, amikor
kiderült, hogy szívelégtelenségben a
plazmaaldoszteron a normális 20-szo-
rosára is emelkedhet a fokozott mel-
lékvesekéreg-mûködés és lecsökkent
hepaticus clearance következtében.
Ráadásul, aldoszteron az emberi erek-
ben is szintetizálódik: az endothelialis
diszfunkció és oxidatív stress elõidézé-
sével rendellenes vasomotor-aktivitást
és baroreceptor-érzékenységet idéz
elõ, fokozza a kollagénszintézist, a
szerv- (szív-) fibrosist és a funkcionális
alkalmazkodásra képtelen szervállapo-
tot, a „remodellinget” segíti elõ (va-
gyis a hypertrophia kialakulását, a
cardiomyocyta-veszteséget és a foko-
zott interstitialis fibrosist), mely sys-
tolés és diastolés funkciózavarra vezet
szívinfarctusban, cardiomyopathiák-




lacton, captopril) úttörõi számára fel-
foghatatlannak tûnt, hogy a fentebb
jelzett tendenciák gyógyszerekkel nem
voltak feltartóztathatóak, amíg meg
nem értettük, hogy az ACE-gátlók az
emberi szívben az angiotenzin-II ter-
melõdésének mindössze 13%-át blok-
kolják, az ACE-t megkerülõ termelõ-
dési utak (kimáz, kallikrein, katepszin)
létezése miatt (102).
1999-ben a „Randomized Aldac-
tone Evaluation Study” (RALES)
megvizsgálta a kis adag (25 mg) spi-
ronolacton hatását súlyos szívelégte-
lenségben és a mortalitás 30%-os
csökkenését, a kamrafunkciók jelentõs
javulását, valamint a terheléstûrés ja-
vulását találta sok egyéb mellett (45).
Az American College of Cardiology
ajánlása szerint szívelégtelenségben a
kis adag spironolacton adását mérle-
gelni kell nyugalmi dyspnoe fennállása
esetén, ha az dacol a digoxin, diure-
ticumok, ACE- gátló és béta-blokkoló
egyidejû alkalmazásával. Ezt megerõ-
sítette 2003-ban az EPHESUS
(Post-acute Myocardial Infarction
Heart Failure Efficacy and Survival
Study), melyben eplerenont alkalmaz-
tak, egy javított spironolactont, mely
csak a mineralocorticoid-receptort
blokkolja, de érintetlenül hagyja a
glucocorticoid-, progesteron- és and-
rogenreceptorokat (45). Az eplere-
nonnak elõnye, hogy nem okoz gynae-
comastiát, menstruációs zavart, impo-
tenciát, de mint minden új gyógyszer
esetében, nem létezõ elõnyök remé-
nyében is alkalmazzák. A hyper-
kalaemia elõfordulásának valószínûsé-
ge ugyanis nem különbözik spiro-
nolacton és eplerenon esetében, és így
várható, hogy a kezelésben bízók és a
fenntartásokkal viszonyuló „óvatosak”
közötti ellentét, ami a RALES óta dúl,
fennmarad. Való igaz, hogy amióta az
elsõ hyperkalaemiás spironolacton-
komplikációkat évtizedekkel ezelõtt
leközöltük (30, 49, 79-82), ezek lehe-
tõségét akkor sem hagyhatjuk ki a szá-
mításunkból, ha a leggondosabban já-
runk el, és csak az elõírtan szigorúan
alacsony adagolásban használjuk a
spironolactont vagy eplerenont.
MÁJCIRRHOSIS
Az asciteses betegek gyakran csak
napi 1–2 mmol nátriumot ürítenek,
néha teljesen eltûnik vizeletükbõl ez az
ion. E súlyos állapot kezelésekor a leg-
nagyobb fokú étrendi nátriummeg-
szorítás akkor is nélkülözhetetlen, ha a
legerélyesebb diureticus beavatkozá-
sokat használjuk. Sok esetben nem
nélkülözhetjük a paracentesist sem, a
diureticumok ilyenkor csak a terápia
kiegészítésére szolgálnak. Régebben a
kis paracentesisek mellett törtek töb-
ben lándzsát, de a diureticumokkal
már kezelhetetlen betegeknek a patta-
násig feszülõ hatalmas ascitestõl való
megszabaditása („megváltás”) nemes
orvosi feladat.
Májcirrhosisban a diureticumok maxi-
mális hatása kb. egytizedére csökken. A
kezelés fõ stratégiája nem annyira a
diureticumok adagjának emelése,
mint sûrûbb alkalmazása a nap folya-
mán. Ugyanezt érhetjük el bizonyos
más diureticumokkal való kombinálás
segítségével is.
Májcirrhosisban a kombináció létreho-
zásának sorrendje: 1. káliummegtakarí-
tó diureticum, 2. thiazid vegyület, 3.
kacsdiureticum (1-5, 52-58, 75-77, 83,
84, 90, 92, 94, 95).
A káliummegtakarító vegyületek
közül májcirrhosisban a legtöbben a
spironolactont alkalmazzák, de az álla-
pot kezelhetõ a másik két szerrel is. A
spironolacton teljes hatásának kifejlõ-
dése 3–4 napot vesz igénybe. Adago-
lása tapasztalatot igényel, mert a bete-
gek egy része még a nagyon kicsi ada-
gokat (napi 3 tabl., 75 mg) sem tole-
rálja, más viszonylagosan „refractaer
állapotú” betegek viszont igen jól ke-
zelhetõek mellékhatások nélkül akár
nagy adagokkal (napi 400 mg) is.
Májcirrhosisban a napi 75–400 mg
spironolacton terápiás adag tarto-
mánnyal számol a legtöbb esetet keze-
lõ orvos. A szakirodalomból meg kell
említeni azonban, hogy kivételesen
nehezen válaszoló májcirrhosisos as-
cites esetekben napi 600, sõt 1000 mg
spironolactont is sikerrel alkalmaztak.
Az adagolást legcélszerûbb napi 2 tab-
lettával (50 mg) kezdeni, és azután fo-
kozatosan emelni.
Gyakorlati tanács: a monitorozásnak
csupán átlagos lehetõségeivel rendel-
kezõ orvos lehetõség szerint ne lépje át
a napi 200 mg-os spironolacton-
adagot (a napi 100 mg triamteren-, il-
letve napi 10 mg amiloridadagot). A
követendõ paraméterek: elsõsorban a
diuresis változása, de a vizelet Na/K
hányados viselkedése is igen fontos.
Ha a beteg klinikailag tûri, a vizelet
Na/K hányados értékét (ami ascitessel
járó májcirrhosisban igen alacsony le-
het, pl. 0,10) 1 fölé kell emelni a
spironolacton adagjának megfelelõ
növelésével. Ha az egymagában alkal-
mazott spironolacton nem fokozza a
diuresist, a fentebb említett módon
más vegyületek hozzáadása jön számí-
tásba. Csupán azt a szabályt kell emlé-
kezetben tartanunk, hogy míg a
spironolactont (akár) napi egy adag-
ban is adhatjuk, a kacsdiureticumokat
feltétlenül adjuk naponta többször. Az
ascites leggyorsabb lecsapolására
azonban nem szabad törekednünk a
diureticumok alkalmazása során (vo-
lumendepletio jöhet létre). Ha a beteg
végtagjai bõven oedemásak napi 2
kg-nyi testsúlyeséssel járó diureticus
eredményt érhetünk el, de ha a végta-
gok „szárazak”, meg kell elégednünk
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az ascites (testsúlyban mérve) átlago-
san napi 700 g-os csökkentésével.
Az asciteses májcirrhosisban leg-
gyakrabban hypokalaemia vagy hyper-
kalaemia, hyponatraemia, veseelégte-
lenség, zavartság (portalis encephalo-
pathia) akut diureticus szövõdmé-
nyekkel találkozunk. A hyperkalaemia
legelsõ tünete az álmosság, amit gyen-
geség, intermittáló bénulás követhet,
majd minden végtagra kiterjedõ izom-
bénulás lép fel, végzetes légzésbénulás,
vagy szívmegállás is bekövetkezhet
(79). Tartós kezelés spironolacton
esetében gynaecomastiához, triamte-
rennel vesekõhöz, megaloblastos vér-
szegénységhez vezethet.
VESEBETEGSÉGEK
A diureticumok alkalmazása vesebe-
tegségekben az egyik legvitatottabb
kérdés a nephrologiában. Akut és kró-
nikus veseelégtelenségben, renalis hyper-
toniában nephrosis-szindrómában, hy-
percalcuriában, és nephrolithiasisban
jönnek elsõsorban számításba a diu-
reticumok (50, 52, 56). Idõvel válto-
zott az alkalmazási terület. Az indiká-
ció módosításában szerepet játszott,
hogy hazánkban általánosan elérhetõ-
vé vált a hemodialízis (hemofiltráció),
és így nincs már jelentõsége annak,
hogy diureticum alkalmazásával kelle-
ne egy olykor adekvátabb eljárás ideig-
lenes pótlását megkísérelnünk. A ja-
vallatok módosításában bizonyára
közrejátszott, hogy ma már többet tu-
dunk a korszerû diureticus kezelés
mellékhatásairól is. A diureticumok
hatására vonatkozó megfigyelések a
nephrologiában meglehetõsen eltér-
nek az egészséges egyének humán far-
makológiai leleteitõl, és az essentialis
hypertoniában, a cardialis oedemában,
a májcirrhosisos ascitesben és az
idiopathiás oedemában szerzett ta-
pasztalatoktól. A vesebetegségek diu-
reticus kezelése különösen sokat válto-
zott. A „száraz” krónikus nem hy-
pertensiv veseelégtelenség és a dializált
betegek terápiájából azonban ma már
lassan kiszorulnak a diureticumok.
Csak azért, hogy a diuresist az esetek
egy részében egy kissé növeljék nem
alkalmazzuk e szereket. Ráadásul kide-
rült, hogy a diureticumok szerepet ját-
szanak a krónikus vesebetegséggel járó
szekunder hyperparathyreosis prog-
ressziójában (1. ábra). A mûveseke-
zelés mai fokán nem kell erõltetnünk a
dialízisek közötti idõtartamnak meg-
növelését diureticumokal, amire ezek
a gyógyszerek nem is igazán képesek.
És végül, a diureticumoknak a „forszí-
rozott diuresis” keretében való alkal-
mazása a krónikus veseelégtelenség
enyhítése céljából szintén kiszoruló-
ban van, mert sok bajt okozott anél-
kül, hogy bármit is megoldott volna.
Manapság az oedemával és hyperto-
niával járó krónikus veseelégtelenséget és
a nephrosis-szindrómát, valamint né-
hány nem túl gyakran elõforduló vesekór-
képet kezelünk diureticumokkal.
Az akut veseelégtelenség terápiájában
ma is számításba jön egy vagy két
diureticumadag (kacsdiureticum) adása
„áttörés” megkísérlésére, de már sem-
miképpen sem kezelünk diureticu-
mokkal heteken át. Régóta ismert,
hogy a polyuriás akut veseelégtelenség
prognózisa jobb, mint az oligoanuriás
változaté. Kézenfekvõ volt a gondolat,
hogy a nagyhatású kacsdiureticu-
mokkal az anuriás formát polyuriás
veseelégtelenséggé kell „átalakítani”.
Csakhogy egyetlen nagy adag intra-
venásan alkalmazott furosemiddel
(200–1000 mg) az esetek kevesebb
mint 22%-ában lehet ezt a fordulatot
elõidézni. Ahhoz, hogy a betegek
86%-ában elérjék ezt, a kezdeti nagy
adag után napi 3-szor 1 g furosemid
rendszeres adása volt szükséges. Ez a
mennyiség viszont a betegek egy ré-
szében jelentõs átmeneti vagy éppen
végleges halláskárosodást okozott.
Ráadásul az is kiderült, hogy az így el-
ért „polyuriás” akut veseelégtelenség
prognózisa nem jobb, a morbiditás és
mortalitás nem csökken az oliguriás
formáéhoz képest. Igaz, az akut
uraemiás állapot megoldásához szük-
séges dialysisek száma valószínûleg rit-
kítható a kacsdiureticumok használa-
tával. Az akut veseelégtelenség – oly-
kor szubakut veseelégtelenség – kü-
lönleges formája a bilateralis vese-
arteria-stenosisban ACE-gátlók okoz-






















kreatininclearance (ml/min/1,73 m )2
1. ábra. Diureticum a hyperparathyreosis progressziójában
A plazma 1–84 intakt parathormon- és a kreatininclearance összefüggése krónikus veseelégtelen-
ségben. A felsõ regressziós egyenes a furosemiddel kezelt betegeket, az alsó a nem kezelteket
mutatja. A különbség szignifikáns [Ritz és mtsai. A szerzõk engedélyével)
ta vesemûködési zavar. Saját tapaszta-
latunk szerint ez néha óriási oede-
mákkal, rezisztens hypertoniával jár,
és igen gyakran szövõdik tüdõoede-
mával („flash-oedema”) (48). Diure-
ticumrefrakter állapotban elvileg a
dialysis megoldhatná a tüdõoedemát,
ha az ACE-gátló kidializálásával éppen
maga a hemodialízis átmenetileg nem
fokozná azt. A fentiek alapján mára
egy mérsékelten tartózkodó álláspont
alakult ki a diureticumoknak akut ve-
seelégtelenségben való használatára
vonatkozólag: egy vagy két közepesen
nagy adag (200–400–600 mg) furo-
semid megkísérlése után ha „egycsa-
pásra” a vizelet mennyisége nem foko-
zódik normálisra vagy afölé, nem ér-
demes ezt a kezelést tovább erõltetni.
Van, aki 100 ml 25%-os mannitol
után, ha az önmagában nem sikeres,
alkalmaz egy vagy két nagy diure-
ticumadagot. Az akut veseelégtelen-
ségben a nagy adag kacsdiureticum fo-
lyamatos alkalmazásának kora lejárt.
Régebben sokszor alkalmaztak diu-
reticumot normotensiv oedemamen-
tes veseelégtelenségben. Történelmi-
leg ennek az az oka, hogy a kacs-
diureticumok bevezetése után e ve-
gyületeknek drámai hemodinamikai
hatása tûnt szembe és nagy várakozás-
sal tekintettek e vegyületeknek várható
kedvezõ hatása elé a beszûkült vese-
funkcióju betegekben. Lásd a 2. áb-
rát). A furosemid akut hatásának vizs-
gálatát egy kb. 1/10 vesével rendelke-
zõ krónikus interstitialis nephritises
betegen mutatjuk be. A diureticum
(500 mg furosemid „Lasix special”)
jelentõs változást okozott a renalis
hemodinamikában. Emelkedett a glo-
merulusfiltratio (GFR); a vese plaz-
maátáramlása (renal plasma flow;
RPF), csökkent a filtratiós frakció
(FF); fokozódott a víz (V) és az ol-
dottanyag- (Cosm = ozmolalis clea-
rance) kiválasztás, valamint a nátrium-
és káliumkiválasztás. A koncentráló-





semid hatására jellemzõ várható válto-
zás itt is bekövetkezett. Régebben
ilyen leletek alapján alapján látták in-
dokoltnak a diureticumok rendszeres
használatát. A kacsdiureticumok glo-
merulusfiltratiót és fõként a „renal
blood flow”-t növelõ akut hatása túl-
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2. ábra. A furosemid akut hatása vesebetegen
A furosemid akut hatásának vizsgálata kb. 1/10 vesével rendelkezõ krónikus interstitialis
nephritises betegben.
A diureticum jelentõs változást okozott a renalis hemodinamikában (GFR = glomerulusfiltratio;
RPF = renal plasma flow = plazmaátáramlás; FF = filtratiós frakció), a víz- (V) és oldottanyag-




reabsorptio), valamint a nátrium- és káliumkiválasztásban
(Radó J: Diureticumok vesebetegségekben. Hypertonia és Nephrologia 1998; 2:117-125. A szerk.
engedélyével)
zott optimizmust támasztott alá. Fel-
merült, elméletileg, hogy a furosemid
hatásától esetleg jobb oxigénellátást




melõdés fokozása is egy lehetséges
mechanizmus a furosemid kedvezõ
hatásában. Ebben a történelmi kor-
szakban a krónikus veseelégtelenség-
ben a fenti cél elérésére hatalmas diu-
reticumadagokat alkalmaztak (4. táb-
lázat).
Az elméletileg várható elõnyök elle-
nére azonban, a diureticumok króni-
kus szedésétõl nem mutatkoztak egy-
értelmû eredmények. Gyakran a diure-
ticumok hatására a plazmakreatinin-
szint változása nélkül a vérkarbamid-
szint szignifikánsan emelkedett, a dia-
lízis bevezetése nem tolódott lényege-
sen késõbbre és hosszú távon a mellék-
hatások jelentkezése felülmúlta az
esetleg várható csekély elõnyöket. A
leírtakból következik, hogy a nem
oedemás és nem hypertoniás krónikus
vesebeteg rendszeres diureticus keze-
lésének idõszaka lejárt.
Az oedemás és hypertoniás krónikus
(predialízises) vesebetegben a diure-
ticumok alkalmazása valóban indokolt.
Az oedemás állapotokban inkább
intermittálóan, a hypertoniában in-
kább tartósan alkalmazzuk a gyógy-
szereket, azonban a szabálytól idõn-
ként el kell térni. Közismert, hogy a
thiazidvegyületekre 30 ml/min GFR
alatti clearance-û betegek esetében ke-
vésbé támaszkodhatunk, de hangsú-
lyoznunk kell, hogy olyan eset is van,
ahol ez nem érvényes. A vesebetegek-
ben leginkább a kacsdiureticumokat
használjuk, ezek közül is elsõsorban a
klinikai orvoslásba már 1964-ben be-
vezetett furosemidet. Sokkal keveseb-
bet adunk az ethacrynsavból (Uregyt;
Edecrin), mert toxikusabb (ototoxicu-
sabb is!), és ezért az adag a vesebete-
gekben szükséges mértékig kevésbé
növelhetõ. Mégis nélkülözhetetlen az
ethacrynsav olyankor, amikor furose-
midet nem adhatunk (pl. sulfonamid-
allergia esetén).
A veseelégtelenséggel járó oedema keze-
lése ugyan fõként a furosemid (ponto-
sabban a kacsdiureticumok) alkalma-
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4. táblázat
A diureticum szerepe a veseelégtelenségben dializált betegekben a napi







Alap 417 1,13 29,6
Napi 500 mg furosemid 600 1,50 53,7
Napi 1000 mg furosemid 663 1,43 71,1













































3. ábra. Diureticum rezisztencia áttörése chlorthalidonnal
A furosemid és a chlorthalidon (Hygroton) hatása külön-külön és együttesen, egy
nephrosis-szindrómás betegben. Látható, hogy 1. a furosemidet és a chlorthalidont
külön-külön alkalmazva jelentõs adag ellenére is a beteg mindkettõre „rezisztens” volt.
Ugyanezen adagokban együttesen viszont hatásosak; 2. magas és igen magas adago-
lásban a furosemid egymagában is hatásos; az elõírtat és szokásosat meghaladó ada-
gokban a chlorthalidon is hatásos egymagában adva. Mégis 3. az együttes adás haté-
konysága meredeken emelkedik az adaggal. A gyógyszerek mellékhatást ezen adago-
lásban sem okoztak (Szende és Radó anyagából, 1970).
(Radó J: Diureticumok vesebetegségekben. Hypertonia és Nephrologia 1998;
2:117-125. a szerk. engedélyével)
zásán nyugszik, de azt is tudjuk, hogy
a veseelégtelenségben a thiazidvegyü-
letek nem mindig hatástalanok. Sok
elõrehaladott veseelégtelenségben ér-
hetünk el thiazid vegyületekkel hatást,
igaz a szokásosnál kissé magasabb
(50–200 mg) adagolásban. Ma már el-
méletileg is alátámasztott az a korábbi
tapasztalat, hogy a furosemid elégtelen
hatékonyságát az egyidejûleg alkalma-
zott thiazidvegyületek akkor is megjavít-
ják, ha önmagukban nem lennének hatá-
sosak (16, 52). Ezért a kezelést a
furosemid nagy adagjaival kezdjük,
napi 2x400 mg per os (2x10 tabl.) az
esetek jelentékeny részében elégséges
és ritkán van szükség az adag megdup-
lázására. Ha a kivánt hatás mégsem
volt elérhetõ, a furosemid thiazid-
vegyülettel kombinálható (4). Tapasz-
talatunk szerint mérsékelt veseelégte-
lenségben a 400 mg (10 tabl.) furo-
semidhez 50–100 mg chlorthalidont,
súlyos esetben 100–200 mg chlor-
thalidont adunk.
A 3. ábránkon bemutatjuk egy neph-
rosis-szindrómás betegünkön – akit
még évtizedekkel ezelõtt, a diureti-
cumok bevezetésének idõszakában
vizsgáltunk –, hogy elõrehaladott ve-
sebetegségben is lehetnek még hatáso-
sak a thiazidok. Továbbá, hogy a „szo-
kásos” adagokkal szemben rezisztens
betegek jó diureticus választ adhatnak
nemcsak a kacsdiureticum nagy adag-
jaira, hanem a thiazid vegyületek
nagy, illetve extrém adagjaira is. A
diureticumrezisztencia áttörése chlor-
thalidonnal a 3. ábránk címe, magá-
ban foglalja az „áttörést” a thiazid és
kacsdiureticum szokásos adagjainak
kombinációjával, illetve mindkét diu-
reticum extrém adagjainak külön- kü-
lön alkalmazásával és annak megvilá-
gításával, hogy az extrém adagok
együttes adása további potencírozó-
dást okoz, tehát az adott esetben maxi-
mális („csúcs”) diureticus hatás még
az egymagukban alkalmazott extrém
adagokkal sem volt elérhetõ.
Ha a furosemidet naponta 2–3 alka-
lommal alkalmazzuk, a thiazidot csak
egy ízben (lehetõleg reggel) adjuk. A
furosemid hatástalansága áttörésének
másik útja az intravéenás infúziós ke-
zelés (amit természetesen szintén
kombinálhatunk thiazid adásával).
Ilyenkor 2 ampulla (40 mg) furose-
mid „kezdõ dózis” után infúzióban
óránként ugyanennnyit adagolunk
5–6 órán át, összmennyiségben tehát
240–280 mg-ot. Ma már hazánkban is
kapható a krónikus veseelégtelenség-
ben szenvedõ betegek kezeléséhez
szükséges nagy adag (250 mg) furo-
semidet tartalmazó 25 ml-es ampullá-
ban kiszerelt koncentrátum infúzió-
hoz (Furon). Elõállítottak 500 mg
furosemidet tartalmazó tablettát is. A
compliance-t segíti elõ, ha 10–20 etc
tabl. furosemid helyett a betegnek csak
1 vagy 2 tablettát kell bevennie. A
kacsdiureticumok adagját veseelégte-
lenségben azért kell emelni, hogy kel-
lõen növelve a plazmában a gyógy-
szerszintet a glomerulusokból a hatás-
hoz szükséges jelentékeny mennyiség
filtrálódjon a vesetubulusokba. A ve-
seelégtelenségben ugyanis egyrészt a
glomerulusfiltratio beszûkülése miatt
csökken a gyógyszer kiválasztása a vi-
zeletbe (a vesetubulusokba), másrészt
a szervezetben felhalmozódó organi-
kus savak proximalis tubularis kivá-
lasztása vetélkedik a furosemid secre-
tiójával. Nephrosis-szindrómában to-
vább csökkenhet a furosemid proxi-
malis tubularis hatása a proteinuria
miatt (33).
A furosemid rendes napi adagja a
nem vesebetegekben 20–120 mg per
os; a nem vesebajos refrakter oede-
mában sem szokás napi 2-szer 200
mg–3-szor 400 mg fölé emelni az ada-
got. Krónikus veseelégtelenségben
(beleértve a legrezisztensebb vesebajos
oedemás betegeket is) a napi furose-
midadag 2-szer 120 mg-tól 3-szor
1000 mg-ig terjed. A túlzottan nagy
adagok elkerülésére, a kacsdiureticumok
folyamatos intravenás infúzióban is ad-
hatók, és jóval hatásosabbak, mint bolus
intravenás injectióban, azonos gyógy-
szer-mennyiségeket figyelembe véve.
Nagyon pontos hasonló vizsgálato-
kat a bumetanid kacsdiureticummal is
végeztek A 12 órán át egyetlen
intravenás infúzióban adott 1 (!) mg
bumetanid hatásosabb volt, mint 6 (!)
mg 6 óránként két ízben intravenás
bolusban adva (97). A furosemid ve-
seelégtelenségben relatíve hatásosabbá
válik, mint a bumetanid (3). A furo-
semidnek ugyanis csökken a nem
renalis eliminációja, és így a furosemid
koncentrációja a vesetubularis folya-
dékban magasabb lesz, ahol a diure-
ticum (a tubulussejtek luminalis felszí-
nén) kifejti a natriureticus hatását. A
bumetanidról tudni kell, hogy 40-szer
erõsebb, mint a furosemid (a nem ve-
sebetegeken); az adagja 1 vagy 2 mg.
Veseelégtelenségben viszont gyengül
a hatékonysága, és csak 20-szor olyan
erõs, mint a furosemid. Per os leg-
alább 6 vagy 8 mg adandó belõle.
Még a furosemidnél is jóval hatáso-
sabb a muzolimin, az egyetlen diure-
ticum, amely nem a vesetubulus bel-
felszínén hat, hanem a peritubularis
folyadék útján a tubulussejtek külsõ,
basolateralis membránján. A muzo-
limin esetében tehát elmarad az orga-
nikus savakkal való versengés (és ki-
szorulás) a proximalis vesetubulusban,




ségben egymagában is használható di-
ureticum a metolazon (43), mely kémi-
ailag inkább thiazidvegyület, de hatás-
erõsségben a thiazidvegyületek és a
kacsdiureticumok között foglal helyet.
Hatékonyságát kettõs támadáspontjá-
nak köszönheti; a distalis tubuluson
kívül még a proximalis tubusra is hat.
Veseelégtelenségben ebbõl is magas
adag (napi 10–25 mg) adandó.
Végül feltétlenül meg kell említeni,
hogy a thiazidvegyületeket is csak
nagy adagban érdemes adnunk vese-
elégtelenségben: ha az állapot még
nem oly elõrehaladott, hogy ne vár-
hatnánk hatást ezen gyógyszerektõl,
illetve csak a kacsdiureticumot thia-
ziddal kombinálva várhatunk hatást,
mivel az egymagában alkalmazott
kacsdiureticum natriureticus hatását
felfüggeszti a distalis tubularis nátri-
umreabsorptio (92). Ritz (94, 95) áb-
ráján (4. ábra) látható, hogy.az egész-
séges egyénben a Henle-kacsban a filt-
rált nátrium 20%-a vissaszívódik.
„Ha” a furosemid teljesen felfüggesz-
tené a Henle-kacsban a nátrium-
reabsorptiót (= 0%), akkor a nátrium
leginkább a distalis tubulusban szívó-
dik vissza (=18%), bár a vizeletben ki-
ürülõ nátrium mennyisége is fokozó-
dott (1%-ról 2%-ra). Ha a furosemid
alkalmazásával egyidejûleg egy thia-
zidvegyületet is adunk, az megakadá-
lyozza a distalis nátriumreabsorptiót is
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(=18%-ról 1%), és lehetõvé teszi,
hogy a korábban a Henle-kacsban
visszaszívódott majdnem teljes nátri-
ummennyiség (19%) kiürüljön a vize-
lettel, óriási natriuresist okozva. Saját
klinikai anyagunkon szerzett tapaszta-
latok alapján a furosemid és chlor-
thalidonra külön külön rezisztens be-
tegben az együttes adáskor bekövetke-
zõ farmakológiai szinergizmus (po-
tencírozódás) drámai kibontakozódá-
sát dokumentáltuk (52-58, 75-77, 83,
84, 90).
A támadáspontok a veseelégtelenségben
módosulnak és a legújabb kutatások
szerint a furosemid is gátolja (akárcsak
a thiazidvegyületek) a gyûjtõtubulu-
sok nátriumcsatornájában a nátrium
reabsorptióját. Ez a hatás egy nem
(nátrium és klór) kotranszportot kép-
viselõ mechanizmus útján következik
be, és hozzáadódik a Henle-kacs-
hatáshoz. A furosemid harmadik tá-
madáspontja a proximalis tubulusban
van, ennek éppen veseelégtelenségben
van kiemelkedõ a jelentõsége. Ezért
fordulhat elõ, hogy (a 40 perc alatt
intravenásan beadott) 1000 mg furo-
semiddel oly magas intratubularis
gyógyszer-koncentráció volt elérhetõ,
hogy a glomerulusfiltratio 86%-a vi-
zeletként kiürült. Ez a hatás csak
proximalis tubularis támadásponton
történhetett, mivel a filtratumnak a
Henle-kacsba jutó normálisan 25%-a
gátlásának ekkora eredménye nem le-
hetett. A kacsdiureticumok fõleg a
hármas támadáspontjuk miatt tölte-




anyagcseréje, felhalmozódása és sok
minden más megváltozik, ami miatt a
kezelés egész stratégiája módosul a
többi oedemás betegséghez képest. A
diureticumok a vesecsatornácskák üre-
gét körülvevõ falban bénítják a nát-
riumreabsorptio transzportmechaniz-
musait. A vesebetegség csökkenti a
diureticumoknak a tubuluslumenbe
való jutását, ezért gyengül a nephron-
béli hatás. A diureticumoknak a bélbõl
való felszívódása is meglassúbbodott
oedemás vesebetegekben, bár végül is
a bevett gyógyszermennyiség bekerül
a keringésbe és ezáltal a vesébe. Ezek a
körülmények magyarázzák a diuresisnek
a gyógyszer beadását esetleg csak fél nap-
pal követõ késleltetett megindulását is. A
diureticumok felhalmozódnak a test-
nedvekben, amit a romló gyógyszerki-
választáson kívül a diureticus moleku-
lák vesék általi elégtelen méregtelení-
tése is okoz. Ehhez járul hozzá, hogy a
vesebetegségben a diureticumok haté-
konyságának eléréséhez igen nagy
adagok alkalmazására van szükség. A
szervezetben felhalmozott óriási
diureticummenynyiség szerepet ját-
szik a nem kivánatos következmények,
így az osteoporosis fokozódása, az
ototoxicitás stb. kialakulásában. Is-
mert tény, hogy a szájon át bevett
furosemid adagjának csupán fele szí-
vódik fel a bélbõl, de ez abból a statisz-
tikából adódik, hogy egyes betegek-
ben a beadott mennyiség 90%-a, má-
sokban azonban csak 10%-a (3, 104).
Érthetõ, hogy az utóbbi betegek eseté-
ben a vesebetegségben amúgy is szük-
séges nagy furosemidadagoknak a
többszörösét kell alkalmazni. A furo-
semidhez hasonlóan, az amilorid ma-
ga és a triamteren metabolitja is felhal-
mozódik a szervezetben, ez is oka a ve-
seelégtelenségben alkalmazott antikal-
ureticus gyógyszerek (hyperkalaemia)
veszélyének. Vesebetegekben a diure-
ticum hatékonyságának megítélése jó-
val nehezebb, mint más betegeken. A
nem renalis vizenyõkben, a kacsdiure-
ticum intravenás beadása után a
diureticus hatás perceken belül megin-
dul, és még a per os alkalmazás esetén
is a vizelethajtó fél órán belül hat. A
renalis oedemában azonban elõfordul,
hogy a hatás csak 8–12 órával a beadás
után indul meg, és legfeljebb 24 óra
múlva ítélhetõ meg kellõen. A megíté-
lést az is nehezíti – az idõtényezõn kí-
vül –, hogy a diureticum alkalmazását
követõen meginduló diuresis nem
olyan tömeges és szinte sohasem olyan
világos, „csapvíz”-szerû, mint a nem
vesebetegekben. Nagy adag diureti-
cummal is csak viszonylag csekély
eredményre, pontosabban lassú diure-
ticus hatásra (az idõegységre vonat-
koztatott kevés vizeletmennyiségre)
számíthatunk.
A thiazidvegyületek fontos szerepet ját-
szanak a diureticumrefrakter állapot le-
küzdésében kacsdiureticumokkal való
együttes felhasználásban. A kacsdiure-
ticumok és a thiazidvegyületek kombi-



















4. ábra. A diureticumrezisztencia áttörésének sémája
A kacsdiureticum natriureticus hatását felfüggeszti a distalis tubularis nátriumreab-
sorptio. Egészséges egyénben a Henle-kacsban a filtrált nátrium 20%-a vissaszívódik.
Ha a furosemid teljesen felfüggeszti a Henle-kacsban a nátriumreabsorptiót (= 0%),
akkor a nátrium leginkább a distalis tubulusban szívódik vissza (=18%), bár a vizelet-
ben kiürülõ nátrium mennyisége is fokozódott (1%-ról 2%-ra). Ha a furosemid alkalma-
zásával egyidejûleg egy thiazidvegyületet is adunk, az megakadályozza a distalis nát-
riumreabsorptiót is (=1%) és lehetõvé teszi, hogy a korábban a Henle-kacsban vissza-
szívódott majdnem teljes nátriummennyiség (19%) kiürüljön a vizelettel, óriási natriu-
resist okozva [Ritz és mtsa. A szerzõ engedélyével)
Radó J: Diureticumok vesebetegségekben, Hypertonia és Nephrologia 1998;
2:117-125. a szerk. engedélyével)
nált alkalmazásakor igazi farmakoló-
giai szinergizmust észlelünk (1-5,
52-58, 75-77, 83, 84, 90, 92, 94, 95).
A vesebetegeken a Henle-kacsot érin-
tõ és a proximalis, valamint a distalis
tubulusra vonatkozó hatások összege-
zõdnek. A diureticus–natriureticus
eredmény azonban még kifejezettebb,
mint az egyszerû addíció, mert a
thiazid a furosemid Henle-kacs-
hatását „elnyelõ” distalis tubularis me-
chanizmust is felfüggeszti. Kimutat-
ták, hogy a tartós furosemidkezelés fo-
kozza a thiazidvegyületekre adott
diureticus választ (32), mert a distalis
kanyarulatos csatorna szerkezeti adap-
tációjával (a tubulussejtek hypertro-
phiájának létrehozásával) növeli a
Henle-kacstól (a furosemid támadás-
pontjától) distalisabb nephronszaka-
szokban a nátrium és víz reabsorp-
tióját. Ez a szervezet védekezõ adaptá-
ciója az erõs diureticum volumen-
depletiót okozó hatásával szemben. A
thiazidok bevezetését megelõzõ huza-
mos kacsdiureticum-használat a két
diureticum kombinált alkalmazásakor
a vesebetegekben az ismert farmakoló-
giai szinergizmust még tovább poten-
círozza. A kacsdiureticumok és thia-
zidvegyületek, illetve a metolazon
kombinációja igen eredményes. A ve-
seelégtelenségnél leírt nagy furose-
midadagok, per os 400 mg (10 tabl.)
napi 3–4-szeri adása jön szóba, és csak
ezután a thiazidvegyülettel való kom-
bináció. Megkísérelhetõ a már szintén
részletezett infúziós kezelés (97), és
thiaziddal való kombinálása (4). A
gyakorlott szakember kellõ monitoro-
zás mellett, valamint a kockázat és
elõny mérlegelése után esetleg kálium-





kell szembe néznünk. Ennek oka nem-
csak a proximalis és/vagy distalis
nephron excesszív mértékû nátrium-
reabsorptiójában van. A hypalbumin-
aemia miatt megnövekedett extra-
cellularis térbe való folyadékkiáramlás
rengeteg diureticumot visz magával és
von el a vesétõl. Továbbá az extrém
fokú albuminuria megnöveli a fehérjé-
hez kötött furosemid mennyiségét,
mely úgy ürül a vesén át a vizeletbe,
hogy a hatékony (fehérjéhez nem kö-
tött „szabad”) furosemidbõl szinte
semmi sem jut el a vesecsatornabéli tá-
madáspontra. A nehézségek halmo-
zódnak, ha a nephrosis-szindrómához
veseelégtelenség is csatlakozik.
Albuminuriában a fehérjéhez való
kötés következtében intratubularisan
csökken a szabad furosemidszint, mely
a Henle-kacs Na-K-2Cl kotranszpor-
terjére hat. Ezt felfüggeszthetjük,
warfarin adagolásával. Ilyenkor meg-
növekszik a diureticum hatása, mert az
addig albuminhoz kötött furosemidet
a fehérjérõl leszorítva megnöveljük a
szabad furosemid szintjét (33) (5. táb-
lázat).
Végül, a kézikönyvek a szélsõsége-
sen alacsony (2 g/dl alatti) szérum-
albuminszint esetén a furosemidnek
albumin infúzióval együttes adását ja-
vasolják. A nephrosis-szindróma etio-
lógia szempontjából rendkívül hetero-
gén kórkép a „minimal change”-tõl a
bilateralis vesevéna-thrombosisig. Az
oedema diureticummal való befolyá-
solhatósága méginkább különbözik. A
tünetcsoport „underfill” és „overflow”
mechanizmusából valószínûleg az
utóbbi gyakoribb. Lényege a protein-
uria következtében a víz és a só reten-
tiója, mely az extracellularis tér expan-
zióját okozza. Nephrosis-szindrómá-
ban különös, hogy a proximalis neph-
ronban a nátriumreabsorptio nem
mindig excesszív, de annál kifejezet-
tebb a distalis nephronban. Ráadásul
azzal is számolnunk kell, hogy az avid
nátriumreabsorptio a distalis neph-
ronban nem vagy nem tisztán aldosz-
teronhatáson alapszik, így a refrakter
oedema és a renin–angiotenzin–al-
doszteron-rendszer suppressiójának
furcsa kombinációja állhat elõ. Az em-
lített pathogenesis alapján talán érthe-
tõ, hogy az aldoszteronprodukciót
háttérbe szorító ACE-gátló kezelés
sok csalódást okozott a nephrosis-
szindrómában. A diureticumrezisz-
tenciát az is fokozza, hogy a nephro-
sis-szindrómával járó hypoalbumin-
aemia a furosemid kisebb mennyiségét
tartja fehérjekötésben, és fokozza a
diureticum jelentékeny hányadának
nonrenalis eliminációját. A vese-
tubulusokba jutó fehérje viszont a
tubulussejtek apicalis membránján (a
lumen felõli oldalon) megakadályoz-
za, hogy a furosemid a receptorához
kötõdjön. A felsoroltak nem kevesebb,
mint 60–75%-kal csökkenthetik a
furosemidválaszt. Az mindenesetre bi-
zonyos, hogy egyes diabeteses neph-
ropathiás és alkoholos hepatopathiás
esetekben az oedema a legszélsõsége-
sebben rezisztens. Mindazonáltal, a
széles spektrumú diureticumkombináció,
a kacsdiureticum excesszív adagja +
nagy adag thiazid vagy/és metolazon
(1-5, 52-58, 75-77, 83, 84, 90, 92,
94, 95), valamint az óvatosan egyidejû-
leg adott káliummegtakarító vegyület,
kivételesen többfajta káliummegtakarító
diureticum együttesen (25-29), ilyen
esetekben is célhoz vezethet.
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5. táblázat
A fehérjekötés szerepe a diureticumrezisztenciában: a klórreabsorptio gátlása a





















1386 886 1248 851
[Kirchner et al (33) microperfusiós adatai: A furosemid fehérjekötésének szerepe a diureticum rezisztenciá-
ban: az albumin (3,8 mol) hatása a klór reabsorptio furosemiddel (6 mol) való bénitására az izolált és át-
áramoltatott Henle-kacsban]
Emlékezetben tartandó azonban,
hogy a nephrosis-szindrómában a
„diureticus áttörés” több veszéllyel is
jár. Krónikus renalis insufficientiában
a káliummegtakarító vegyületek élet-
veszélyes hyperkalaemiát okozhatnak
(63, 65), de a túlzott diureticus ered-
ménynek plazmavolumen és glome-
rulusfiltratio csökkenése révén a vese-
elégtelenség akut exacerbatiója is lehet
következménye. A kezelés közben ki-
fejlõdõ akut veseelégtelenség pedig a
diureticum által okozott akut inter-




A hemodializált betegekben az igen
nagy furosemidadagok hatására az ún.
„residualis” diuresis fokozódott (2.
táblázat). Látható, hogy kacs-
diureticum hatására a dializált bete-
gekben a napi vizelet- (ml) és nát-
riumkiválasztás (mmol) növekedett
Idõvel azonban az így megnövelt vize-
letmennyiség is lassan elapadt. A
mûvesekezelések közötti intervallu-
mot általában nem lehetett ezzel a
módszerrel tartósan megnövelni. A vi-
szonylag csekély értékû residualis vize-
let átmeneti növelése inkább psychés,
mint tényleges elõny. Ma már úgy lát-
juk, hogy a nemkívánatos hatások fi-
gyelembevétele alapján is általában
célszerûtlen a mûvesekezelésben része-
sülõ betegeknek a diureticumadás.
A krónikus veseelégtelenség enyhí-
tését célzó, egykor oly „divatos” ún.
„forszírozott diuresis” terápiás beavat-
kozásról kell néhány szót szólnunk. A
kórházi gyakorlatban sokszor éltek ez-
zel az eljárással, fõként olyan intézmé-
nyekben, ahol nem volt nephrologiai
háttér (osztály, mûveseállomás, szak-
konziliárius) és a nagyon elõrehaladott
állapotban felfedezett veseelégtelensé-
get is kezelni óhajtották, esetleg csak
ideiglenesen, amíg a megfelelõ szakin-
tézetben a beteg elhelyezhetõ. E moti-
vációk indokolhatták talán, hogy az el-
járásra nem alakult ki egy általánosan
elfogadott standardizált protokoll. A
gyakorlat elve többnyire az volt, hogy
nagy mennyiségû furosemidet néhány
óra alatt intravenás infúzióban adtak
egy vagy több liter sóoldat kíséreté-
ben. Az eljárást nemegyszer több na-
pon át ismételték. A hígulási effektus
következtében elõfordult, hogy átme-
netileg csökkent a szérumkreatinin-
és/vagy -karbamidszint, de az eljárás
indikációját sokszor kiterjesztették az
oedemás, sõt a standard diureticum-
adagokra refrakter oedemás betegekre
is. Végül is az oedemáját kiüríteni nem
képes beteg sokszor jóval nagyobb
sóterhelésben részesült, mint amit
diureticumhatásban is kiválasztani ké-
pes lett volna, és végeredményben csu-
pán a visszatartott vízmennyiség növe-
kedett. Az egykor nagyon divatos
„forszírozott diuresis” következtében
sok iatrogen volumenexpanzió és car-
dialis insufficientia fejlõdött ki. (Egy
ilyen betegben, amikor kezelésre át-
vettük, a „forszírozott diuresissel” járó
vízvisszatartás a testsúly több mint 20
kg-os növekedését idézte elõ. Megfele-
lõ diureticus kezeléssel a beteg meg-
gyógyult.
EGYÉB BETEGSÉGEK
A diureticumok alkalmazása számí-
tásba jön a nephrogen diabetes
insipidus kezelésében, a bikarbonát-
vesztés kivédésére a renalis tubularis
acidosis bizonyos formáiban, a hyper-
calcuria ellensúlyozására a nephroli-
thiasis egyes eseteiben, a hyper-
calcaemia akut terápiájára és bizonyos
mérgezések detoxikálására. Diabetes
insipidusban (centrális és nephrogen
típusában egyaránt) diureticumok (el-
sõsorban a thiazidvegyületek) hatására
a diuresis mintegy 50%-kal csökken,
ezt a jelenséget „paradox antidiure-
sisnek” nevezik (61, 74). Hosszú idõn
át ez az egyetlen kezelésmód állt ren-
delkezésre (a só- és fehérjebevitel ét-
rendi megszorításán kívül) nephrogen
diabetes insipidusban, s ezért annak
súlyos eseteiben életmentõ volt. Napi
egyszer vagy kétszer 25 mg hydro-
chlorothiazid vagy chlorthalidon fé-
ken tarthatja a polyuriát. A diureti-
cumok hatására bekövetkezõ sóvesztés
az extracellularis tér beszûkülése útján
csökkenti a veseperfusiós nyomást és
ezzel a glomerulus filtratiót. Így járul-
va hozzá az egyéb mechanizmusok ál-
tal is vezérelt proximalis tubularis nát-
rium- és vízreabsorptio excessiv foko-
zásához beszükítve a distalis neph-
ronba jutó folyadékmennyiséget. Ez
amúgy is még tovább csökken a belõle
(antidiureticus hormon nélkül is)
visszaszívódó folyadék révén, és így a
korábbinál jóval kevesebb vizelet-
mennyiség ürül ki, vagyis javul a
diabetes insipidus. A „diureticum
antidiuresisnek” ez a mechanizmusa
egyaránt javuláshoz vezet a centrális és
nephrogen diabetes insipidusban.
Analóg módon enyhül a bikarbonát-
vesztés a renalis tubularis acidosis
proximalis (és bizonyos esetekben a
distalis vagy kevert) típusában is (62).
Végül, feltehetõ, hogy a hyper-
calcuriában és nephrolithiasisban is
(részben) hasonló okból csökken a
kalciumvesztés (93), és ezáltal meg-
elõzhetõ az intrarenalis calcificatio
(nephrocalcinosis) és bizonyos fajta
(pl. kalcium-foszfát) vesekövek képzõ-
dése is. A thiazidok a distalis tubu-
lusban a nátrium és klór kotranszpor-
ter gátlásával is fokozzák (a calbindin
útján) a direkt transcellularis kalcium-
reabsorptiót, mint ezt részletesen ki-
fejtettük a Thiazidok fejezetben, az I.
részben (Hypertonia és Nephrologia,
2003; 7 (3-4):162–176.) (17/a). Em-
lékezetben tartandó azonban, hogy a
thiazidok hatása néha túllõ a célon, és
a hypercalcuria mérséklésén túl olykor
jelentõs, sõt akár életveszélyes hyper-
calcaemiát is okozhat. Ez inkább ak-
kor fordul elõ, ha a háttérben mellék-
pajzsmirigy-adenoma (vagy -hyper-
plasia) által okozott primer hyperpara-
thyreosis húzódik. A thiazidkezelés
bevezetése kapcsán fellépõ klinikai tü-
netekkel is járó hypercalcaemia min-
den esetben primer hyperparathyreo-
sisra gyanús (63).
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ÖSSZEFOGLALÁS Az életminõség mérése a klinikai kutatásban az utóbbi években egyre
nagyobb jelentõséget kapott. A betegséggel, illetve a kezeléssel járó kellemetlenségek
nagymértékben befolyásolják a betegek életmódját, életminõségét, ugyanakkor ezek a
problémák a kezelés hatékonyságának jellemzésére hagyományosan használt biológiai és
klinikai paraméterekkel csak ritkán követhetõk. Az egészséggel összefüggõ életminõség
mérésének célja pontosan annak meghatározása, hogy az adott betegség, illetve a keze-
lés a beteg mindennapi életére milyen hatással van. Az életminõség vizsgálatoknak az új
ismeretek megszerzése mellett alapvetõ célja olyan megbízható mérõeszközök kialakítá-
sa, amelyek a klinikusoknak is segítségül szolgálhatnak a különbözõ kezelési eljárások kö-
zötti választásban, a terápiás erõfeszítések hatékonyságának javításában.
Az életminõség a betegek morbiditásának és mortalitásának a klinikai paraméterekkel
egyenrangú, független prediktora. Krónikus veseelégtelenségben szenvedõ betegek ese-
tében a megélt életminõséget számos klinikai és pszichoszociális tényezõ befolyásolja.
Jelen összefoglaló közleményben áttekintjük a krónikus vesebetegek életminõségére vo-
natkozó ismereteket, bemutatjuk az életminõség mérésére szolgáló eszközöket.
Kulcsszavak: életminõség, egészséggel összefüggõ életminõség, krónikus vesebetegség,
dialízis
SUMMARY Assessment of health related quality of life (HRQoL) has recently become
increasingly important in clinical studies. Symptoms of the disease and treatment
complications have an important effect on quality of life (QoL) as perceived by the
patients and this effect is often not captured by conventional biological and clinical
parameters used in clinical practice or used to assess effectiveness of different
treatments. Understanding how disease complications or the therapy itself affect the
patients’ everyday life is the purpose of quality of life studies. These studies aim at both
obtaining new information on factors affecting QoL and to develop reliable and valid
measures that can be used by clinicians to decide between different treatment options
and to improve outcomes of the management of chronic diseases.
QoL has been recognized as an independent and important predictor of patient morbidity
and mortality. QoL of patients with end-stage renal disease is influenced by many clinical
and psycho-social factors. In this paper we review information obtained in quality of life
studies involving patient with end stage renal disease and will also discuss issues related
to measures that are used to assess HRQoL.
Key-words: Quality of life, Health-related quality of life, End-stage renal disease, Dialysis
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A krónikus veseelégtelenség prog-
ressziója során a betegeknél elõbb-
utóbb megjelennek olyan tünetek,
szövõdmények, amelyek mindennapi
életüket, munkaképességüket jelentõ-
sen befolyásolják. E döntõ fontosságú
tényezõk jelentõs része a betegek álla-
potának jellemzésére leginkább alkal-
mazott klinikai paraméterek számára
„láthatatlan”, azokkal nem mérhetõ,
ugyanakkor az életminõség mérésére
alkalmazott kérdõívek éppen e para-
méterek mérését célozzák meg. Ezért
manapság a klinikai vizsgálatokban, s
hasonlóképpen a költséghatékonysági
vizsgálatokban a terápiás eljárások
összehasonlításánál, értékelésénél az
életminõség a hagyományos, „ke-
mény” klinikai végpontok mellett
önálló vizsgálati végpontként szerepel.
Összefoglalónkban a fogalom meg-
határozását követõen röviden áttekint-
jük a krónikus vesebetegek életminõ-
ségének vizsgálatára gyakrabban alkal-
mazott kérdõíveket, majd összefoglal-
juk a krónikus vesebetegek életminõ-
ségének vizsgálata során összegyûlt
legfontosabb irodalmi adatokat. A
kérdéskör általános vonatkozásai iránt





Általános értelemben az életminõ-
ség igen komplex, alapvetõen szocio-
lógiai fogalom, mely McDowell és
Newell (1987) szerint „vonatkozik az
anyagi körülmények megfelelõségére
és az emberek ezen körülményekkel
kapcsolatos érzéseire” (2). Az egész-
ségügy keretein belül, szûkebb érte-
lemben az egészséggel kapcsolatos
életminõséggel (Health Related
Quality of Life – HRQOL) foglalko-
zunk, jelezve, hogy számos olyan té-
nyezõt (pl. jövedelem, szabadság, la-
kókörnyezet), mely globálisan az élet-
minõség fontos meghatározója, fi-
gyelmen kívül hagyunk, hogy a hang-
súly az egészséggel szorosabban össze-
függõ tényezõkre kerüljön. A közle-
ményben a továbbiakban HRQoL-ról
lesz szó, az „életminõség” kifejezést az
egészséggel kapcsolatos életminõség
szinonímájaként használjuk.
Az egészséggel kapcsolatos életmi-
nõség fogalma az egészség testi, pszi-
chológiai és szociális doménjeit, vala-
mint a betegséggel kapcsolatos terüle-
teket foglalja magába (1. táblázat) an-
nak figyelembe vételével, hogy ezek el-
különülõ, a páciens tapasztalatai, hie-
delmei, értékei, elvárásai és percepció-
ja által alapvetõen befolyásolt terüle-
tek. Ennek megfelelõen fontos annak
hangsúlyozása, hogy az életminõség
az egyénnek saját egészségi állapotáról
alkotott szubjektív véleménye, a be-
tegség megélésén, a betegséghez való
alkalmazkodáson alapul (3). Ennek ér-
telmében még a (önbecslésen alapuló,
„self reported”) fizikai teljesítõképes-
séget, funkcionalitást leíró értékek
sem azt jelentik, hogy a páciens milyen
fizikai állapotban van, hanem azt,
hogy milyen állapotúnak érzi magát.
Az „objektív” tényekhez és adatokhoz
szokott szakemberek számára szüksé-
gesnek tartjuk annak hangsúlyozását,
hogy ez a „szubjektív” paraméter a be-
tegek morbiditásának és mortalitásá-
nak független és erõs prediktora (4, 5,
67, 68).
AZ ÉLETMINÕSÉG MÉRÉSE
Igazán pontos információt egy em-
ber életminõségérõl csak hosszú inter-
jú során lehet kapni, erre azonban csak
ritkán, például új kérdõívek kidolgo-
zása során szokott sor kerülni. Külö-
nösen nehéz a feladat akkor, ha az élet-
minõséget vagy annak egyes területeit
kvantitatív akarjuk meghatározni. E
célra a gyakorlatban leggyakrabban
egy komplex elméleti koncepció (10)
alapján korábbi interjúk, valamint fej-
lesztõ munka, ismételt pszichometriai
analízis és értékelés alapján kidolgo-
zott kérdõíveket használunk. Ezekben
számos kérdés található, s a kérdésekre
adott válaszokra meghatározott pont-
számot adunk, s ezeket egy matemati-
kai algoritmus alapján átalakítva kap-
juk meg az adott „domain” vagy skála
összpontszámát.
Az életminõség vizsgálatok kezdeti
éveiben a vizsgálók nagy része nem
megfelelõen kifejlesztett és nem vali-
dált mérõeszközt alkalmazott (11,
12). Mára már kialakult azoknak a kér-
dõíveknek a köre, amelyek alkalmasak
a krónikus betegségben szenvedõk,
így a krónikus vesebetegek egészség-
gel kapcsolatos életminõségének vizs-
gálatára.
További problémát okoz, hogy a „jó
minõségû”, gondosan kifejlesztett,
pszichometriai módszerekkel „be-
mért”, és széles körben tesztelt kérdõ-
ívek eredeti nyelve a legtöbb esetben
angol, így további munkára, adaptá-
lásra, kulturális validálásra van szük-
ség, mielõtt egy másik nyelvterületen
alkalmazhatnánk. A fordításnak és
adaptálásnak széles körben elfogadott,
publikált módszertani ajánlásoknak





Ezzel a kérdõívtípussal mérhetõ az
egészséggel összefüggõ életminõség általá-
ban. Olyan kérdéseket tartalmaz, me-
lyeket az emberek jelentõs része fon-
tosnak gondol az életminõség szem-
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pontjából. Így ez bárkivel – „egészsé-
gesekkel” is felvehetõ, különbözõ be-
tegcsoportok, különbözõ egészség-
ügyi területek is összehasonlíthatóak.
Ugyanakkor egy ilyen kérdõív kisebb,
adott betegcsoportra jellemzõ változá-
sok kimutatására nem alkalmas.
A Karnofsky-Index (KI) volt az elsõ
olyan kérdõív, melyet veseelégtelen
betegek funkcionális állapotának fel-
mérésére széles körben alkalmaztak
(15, 16). A KI ugyanakkor a funkcio-
nális teljesítõképesség általános indi-
kátora, s nem életminõséget mér.
A Sickness Impact Profile (SIP) a be-
tegséggel kapcsolatos diszfunkcionális
magatartást értékelõ általános kérdõív
(17). Dializált és transzplantált bete-
gek körében gyakran alkalmazott
validált, reliábilis és reszponzív kérdõ-
ív. Az SF-36 harminchat, az egészség-
gel kapcsolatos kérdést tartalmaz (18).
Gyakran moduláris kérdõívek általá-
nos része, mely a normális funkciók és
a közérzet 2. táblázatban feltüntetett
nyolc dimenzióját vizsgálja. Magyar
változata elérhetõ, reprezentatív ma-
gyar mintán szerzett adatok is rendel-
kezésre állnak (19). Az adatok grafiku-
san is ábrázolhatók – illusztrálásképp
bemutatjuk dializált és vesetranszplan-
tált betegek életminõségének vizsgála-
ta során kapott elõzetes adatainkat (1.
ábra) (Molnár M.Zs. és mtsai, nem kö-
zölt adat).
Az Illness Intrusiveness Ratings
Scale-t (IIRS) a Torontoi Egyetemen
Devins és munkatársai fejlesztették ki
1983-ban (20). Több krónikus beteg-
csoport mellett dializált betegek köré-
ben is használták, validálták. Tizenhá-
rom, az élet különbözõ területeire vo-
natkozó kérdést tartalmaz, amelyek ar-
ra kérdeznek rá, hogy mennyire befo-
lyásolja a betegség vagy annak kezelése
az egyes életterületeket. Egy tanul-
mány összehasonlította több krónikus
betegség zavaró hatását; a sclerosis
multiplex után a végstádiumú vesebe-
tegség (End Stage Renal Disease –
ESRD) bizonyult az életminõséget
leginkább rontó betegségnek (21).
Betegségspecifikus kérdõívek
Ezek a kérdõívek egy konkrét beteg-
ségben szenvedõ betegpopulációra jel-
lemzõ tulajdonságokat, az adott kór-
kép jellemzõit is figyelembe veszi. E
kérdõívek igen érzékenyen jelzik a be-
tegek állapotában bekövetkezõ válto-
zásokat, s így segítségükkel jól mérhe-
tõ, összehasonlítható a különbözõ be-
avatkozások, terápiák hatásossága.
Hátrányuk, hogy különbözõ beteg-
csoportok összehasonlítására nem al-
kalmasak. Hátrányuk lehet még a túl-
zott érzékenység, ugyanis sok esetben
a statisztikai szignifikancia nem feltét-
lenül jelez klinikailag jelentõs különb-
séget.
Moduláris (specifikus és általános
elemeket is tartalmazó) kérdõívek
E mérõeszközök a fenti két kérdõív-
típus elõnyeit próbálják egyesíteni, il-
letve hátrányait kiküszöbölni. Ennek
megfelelõen egy általános életminõség
kérdõívhez csatlakozik egy betegség-
specifikus rész („modul”), mely a vizs-
gált betegségre jellemzõ specifikus
kérdéseket tartalmaz. Az általános mo-
dul ugyanakkor lehetõvé teszi a külön-
bözõ betegcsoportok összehasonlítá-
sát is.
A Kidney Disease Questionnaire egyi-
ke az elsõ vesebetegség-specifikus kér-
dõíveknek. Lapaucis és munkatársai
(22) fejlesztették ki, 26 kérdést tartal-
maz az alábbi témakörökben: fáradt-
ság, fizikális tünetek, depresszió, em-
beri kapcsolatok, frusztráció. A hemo-
dializált betegpopulációra specifikus, a
peritoneális dializáltakra nem. Relia-
bilitása, reszponzivitása, validitása
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Energia / fáradtságérzés 4
Társadalmi szerep 2
Érzelmi problémák által okozott sze-
repcsökkenés
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1. ábra. Az ábrán dializált (n=300) () és vesetranszplantált (n=450)() betegek
SF-36-tal mért életminõségét hasonlítjuk a magyar átlagpopuláción (19) (n=6963)
() kapott értékekhez (Molnár M.Zs. és munkatársai – nem közölt adatok)
rekombináns humán eritropoetinnel
kezelt betegek körében bebizonyoso-
dott (23).
A Dialysis Quality of Life
(DIA-QOL) kérdõívet az Italian
Collaborative Dialysis Quality of Life
Group fejlesztette ki, az általános mo-
dul az SF–36 kérdõív, melyet
betegségspecifikus kérdésekkel egészí-
tettek ki, végeredményben egy jó
pszichometriai eredményekkel bíró 95
tételbõl álló kérdõívvé (24).
A Kidney Disease Quality of Life–SF
(KDQOL-SF) az általános SF-36-ból
és egy 43 kérdést tartalmazó beteg-
ségspecifikus részbõl áll (25). A vese-
betegség-specifikus rész 11 dimenziót
foglal magában, ezek közül a 2. ábrán
nyolcat tüntettünk fel a már korábban
említett vizsgálatunk adatait felhasz-
nálva. Négy fõ része a fizikai és a men-
tális egészség, a vesebetegséggel kap-
csolatos tünetek és panaszok, valamint
a beteg elégedettsége. Az egyes kérdé-
sekre adott válaszok minden dimenzi-
óban egy 0–100–ig terjedõ skálává ala-
kíthatók, ahol a magasabb érték jobb
életminõséget jelez. A kérdõívet több
nyelvre lefordították, reliabilitását és
validitását számos tanulmány megerõ-
síti.
Magyarországon elérhetõ kérdõívek
Magyarországon is komoly gondot
jelent az a tény, hogy a gyakran hasz-
nált kérdõíveket angol nyelvterületen
fejlesztették ki, s validálás, pszicho-
metriai értékelés csak az angol verzió-
val történt. A korábbi években több
hazai vizsgáló próbálkozott életminõ-
ség vizsgálatok kivitelezésével. Sok
esetben az eredeti kérdõívet egyszerû-
en lefordították, s az így kapott válto-
zatot használták. Ez az eljárás sok
problémát okozhat:
1. jogi és kutatásetikai problémák
merülhetnek fel a kérdõív fejlesztõ-
jével, a jogdíj tulajdonosával szem-
ben;
2. elõfordult, hogy egy kérdõívbõl
több magyar változat is készült,
melyek nem voltak azonosak,
ugyanakkor egyik verziót sem vali-
dálták megfelelõen;
3. az eredmények nemzetközi össze-
hasonlíthatósága nem megalapo-
zott, validitása megkérdõjelezhetõ.
Jelenlegi ismereteink szerint csak né-
hány általános kérdõívnek létezik
megfelelõ módszertannal lefordított,
dokumentáltan „hiteles” magyar vál-
tozata (3. táblázat). Ugyanakkor a leg-
több esetben még e kérdõívekre is
igaz, hogy nem vagy csak részlegesen
történt meg a magyar változat részle-
tes pszichometria validálása.
VESEBETEGEK ÉLETMINÕSÉGE
A krónikus veseelégtelenség szövõd-
ményeinek egy része tünetszegény, de
a beteg életkilátásait jelentõs mérték-
ben meghatározza (pl. magas vérnyo-
más). Más részük (pl. anaemia, csont-
betegség) a mindennapi életvezetést is
döntõen befolyásolja, s az életkilátá-
sokra, morbiditásra is dokumentált
hatással rendelkezik. Végül, vannak
olyanok is (pl. viszketés), amelyeknek
az életkilátásra gyakorolt hatása talán
elhanyagolható, de a betegek életét
igencsak megkeseríthetik. A betegség
kezelése – különösen a végstádiumú
veseelégtelenségé – invazív módsze-
rekkel történik, s sok esetben a dialízis
kezelésnek az életminõségre kifejtett
hatása hasonló mértékû lehet, mint a
betegség tüneteinek a hatása. Mind-
ezek alapján talán érthetõ, hogy a kü-
lönbözõ kezelési modalitások összeha-
sonlítása során nagy szerep jut a bete-
gek szubjektív állapotpercepcióját is
megjelenítõ életminõségnek.
További szempont, hogy a veseelég-
telen betegek kezelése (pl. dialízis,
erythropoetin) igen drága, s ezért az
újabb terápiás lehetõségek elõnyeit a
hatékonyság minden aspektusa felõl
alá kell támasztani. Jó példa erre az
erythropoetin- (EPO) kezelés, amikor
































































1. ábra. Dializált, várólistán nem szereplõ (), dializált, várólistán lévõ () és vese-
transzplantált () betegek betegségspecifikus életminõségének (KDQoL) alakulása
(Molnár M.Zs. és munkatársai – nem közölt adatok)
3. táblázat
Magyarországon elérhetõ, a vesebete-






EuroQol 5 D nem ismert
SF-36 folyamatban
Nottingham Health Profile megtörtént
WHO-QoL folyamatban
Illness Intrusiveness Ratings Scale megtörtént
Kidney Disease Quality of Life folyamatban
is az életminõségre kifejtett elõnyös
hatás igazolása lényegében megelõzte
a cardiovascularis hatások jó részének
dokumentációját. Sõt, az EPO- keze-
lés hatékonyságvizsgálata során felme-
rült kérdések nagymértékben elõsegí-
tették az életminõség vizsgálatok fejlõ-
dését e területen.
Az e kérdéssel foglalkozó tanulmá-
nyok számos tényezõ hatását vizsgál-
ták a betegek életminõségének alaku-
lására, s igen nagy vizsgálatokban ele-
mezték az életminõség és a hagyomá-




Számos tanulmány során a nõk rosz-
szabb életminõséget jeleztek, mint a
férfiak. Ezt megfigyelték dialízis elõtt
álló (26, 27), dializált (24, 28) és sike-
res veseátültetetésen átesett betegek
(29, 30) esetében is. A jelenség való-
színûleg részben visszavezethetõ arra a
megfigyelésre, hogy a nõk általában
negatívabb betegségpercepcióval ren-
delkeznek, mint a férfiak, s szociális
szerepük ellátása is jobban sérül beteg-
ségük miatt, mint a férfiaké.
Az USA-ban végzett vizsgálatok
szerint az afroamerikai betegek beteg-
séghez való viszonya, életminõsége el-
térõ a fehér betegekétõl (31). Hazánk-
ban hasonló kérdések merülnének fel a
cigány lakosság egészségi állapotával,
egészséggel kapcsolatos életminõségé-
vel kapcsolatban. Sajnos, ebbben a te-
kintetben (is) gyakorlatilag az adatok
és vizsgálatok szinte teljes hiányát ta-
pasztaljuk.
Több tanulmány eredményei szerint
az életminõség az életkor elõrehaladtá-
val romlik (25, 29, 32, 33), más vizs-
gálatok ezt cáfolják (34, 35). A gyak-
rabban használt kérdõívek ugyanakkor
nem veszik figyelembe a különbözõ
korcsoportokra jellemzõ eltérõ fizikai
aktivitást. Lehetséges, hogy a végstá-
diumú veseelégtelenség életminõségre
gyakorolt hatása kisebb idõsebb bete-
gek körében, ez az idõs betegek csök-
kent elvárásaival lehet kapcsolatos, az-
az az idõs betegek feltehetõen köny-
nyebben veszik tudomásul a betegség
és a kezelés által jelentett terheket és
korlátokat, mint a fiatalok (36).
Szociális tényezõk
A munkanélküliség, az alacsony is-
kolai végzettség és alacsony jövedelem
alacsony életminõséggel párosul mind
dialízis elõtt álló veseelégtelen betegek
(26, 27), mind dializáltak körében
(29). Munkaképes korban a foglalkoz-
tatottság az életminõséget jelentõsen
befolyásoló tényezõ. Általában a bete-
gek csak kis százaléka tudja folytatni
munkáját a dialíziskezelés megkezdése
után, s bár az egészségi állapot javul
transzplantáció után, a betegek foglal-




A leggyakoribb pszichés probléma
ESRD-ben a depresszió. A dializáltak
körében a depresszió incidenciájáról
eltérõ adatokat közöltek (37-42), ez
részben a különbözõ diagnosztikus
kritériumok és mérõeszközök haszná-
latával magyarázható: például Beck
Depresszió Kérdõívvel (BDI) a dializált
betegpopuláció több mint 70%-ának
volt valamilyen mértékû depressziója,
míg az Amerikai Pszichiátriai Társaság
kritériumai szerint ugyanez 6–18%
(38, 39).
Az átlagpopulációban nõk között
gyakrabban fordul elõ hangulatzavar,
ez is egy oka lehet annak, hogy a nõk
mért életminõsége rosszabb, mint a
férfiaké. Juergensen és munkatársai a
krónikus peritonealis dializáltak köré-
ben végzett vizsgálatában kapcsolatot
találtak a hangulatzavar és a peritonitis
incidenciája között (43, 44). Ebben
talán a depressziós betegek rosszabb
compliance-a is szerepet játszhatott.
Steele és munkatársai eredményei sze-
rint a BDI-vel mért depressziós tüne-
tek a dialíziskezelés klinikai paraméte-
rinél szorosabban korreláltak az élet-
minõséggel (45). Kimmel és unkatársai
kimutatták, hogy a depresszió króni-
kus hemodializált vesebetegek köré-
ben a mortalitás független prediktora
(38).
Saját vizsgálatainkban a BDI és az
IIRS életminõség-skála alkalmazásá-
val azt találtuk, hogy hemodializált be-
tegek 35%-ánál közepesen súlyos vagy
súlyos depressziós állapot mutatható
ki, s szoros kapcsolatot találtunk a
hangulatzavarok és az életminõség
pontszám között (46). Egy másik,
hemodializáltakat és transzplantált be-
tegeket elemzõ tanulmányunkban a
Center for Epidemiologic Studies-
Depression (CESD) skála alkalmazásá-
val azt találtuk, hogy a dializált bete-
gek több mint felénél állt fenn klinikai-
lag jelentõs hangulatzavar, míg ez az
érték transzplantáltaknál 15% körül
volt. A depresszió-pontszám az élet-
minõség lényegében minden aspektu-
sának igen erõs, független meghatáro-
zója volt (nem közölt adat).
A vesebetegek alvászavarai és soma-
ticus állapotuk közötti kapcsolatot
több külföldi vizsgálatban elemezték
(47, 48). A nappali közérzetre, teljesí-
tõképességre, testi-lelki jólétre kiható
alvászavar és a depresszió befolyásolhat-
ja a betegek krónikus betegséggel való
megküzdési stratégiáját („coping”), s
mindez a terápiás compliance-ra is ha-
tással lehet. Ennek kiemelt fontossága
van, mivel a vesepótló kezeléssel kap-
csolatos non-compliance súlyos álla-
potromláshoz vezet. Az alvászavarok
leggyakoribb formájához, az insomni-
ás panaszokhoz gyakran pszichés ko-
morbiditás, depresszió is társul (49).
Saját vizsgálatainkban az alvászava-
rok (insomnia, nyugtalan lábak szind-
róma vagy alvási apnoe) tüneteirõl be-




(„Kidney Disease Quality of Life”),
mind általános életminõség kérdõiv
(Illness Intrusiveness Ratings Scale)
alkalmazásával (50-52).
A szociális támogatottság mortalitásra
gyakorolt szerepét számos krónikus
betegségben szenvedõ csoportban le-
írták (53-55), s ezt az összefüggést
végstádiumú veseelégtelen betegek
körében is demonstrálták (53, 56,
57). A társas támogatottság hiánya a
különbözõ krónikus betegségben
szenvedõ, eltérõ etnikumú és szocio-
ökonómiai helyzetû populációkban is
emelkedett morbiditással és mortali-
tással jár. Mindennek hátterében felte-
hetõen részben az alacsony szociális
támogatottságú betegek rosszabb
compliance-e lehet (58). Az is ismert,
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hogy a magasabb szociális támoga-
tottságú betegek korábban fordulnak
nephrológushoz, hangulatuk és élet-
minõségük is jobb (55).
A betegségpercepció a krónikus beteg-
séggel való megbirkózás szempontjá-
ból ugyanolyan fontos, mint a beteg-
ség súlyossága (41, 59). A betegség
hatásainak érzékelése nemcsak a kime-
netel egy fontos prediktora lehet, ha-
nem a betegség lefolyása során meg is
változhat s megfelelõ beavatkozással
módosítható. A közérzet az életminõ-
ség fontos eleme, könnyen mérhetõ
(60, 61), az orvosi értékelés fontos ré-
sze lehet. A szubjektív tényezõk szere-
pének fontosságára hívja fel a figyel-
met Kimmel és mtsai tanulmánya,
melyben betegség hatásainak percep-
ciója és a betegség súlyossága között
nem találtak szignifikáns összefüggést
(52).
A tápláltsági állapot
A tápláltsági állapot jelentõs hatással
van a vesebetegek morbiditására és
mortalitására, ezért meglepõ, hogy ke-
vés vizsgálat történt a tápláltsági álla-
pot és az életminõség kapcsolatának
felderítésére dializált betegek körében.
Az olasz DIA-QOL csoport 300 dia-
lizált beteg életminõségét vizsgálta az
SF-36 skála segítségével. Azt találták,
hogy a tápláltság legfontosabb jellem-
zõje az albuminszint volt, melynek ala-
csony értékeihez a skála fizikai domén-
jén elért alacsonyabb pontszámok pá-
rosultak (24). Dwyer és munkatársai ál-
tal, 1387 dializált betegnél felvett kér-
dõív (SF-36) elemzése azt mutatta,
hogy a tápláltsági állapot néhány egy-
szerû paramétere (pl. étvágy, energia-
bevitel, szérumalbumin) szoros össze-
függésben van a betegek életminõsé-
gével még a komorbiditás, illetve a
dialízisdózis eltéréseinek figyelembe
vétele után is (63). Egy másik tanul-
mányban 289, véletlenszerûen kivá-
lasztott dializált betegen végzett ke-
resztmetszeti vizsgálata szerint az ala-
csony albuminszint a beteg életkorá-
tól, nemétõl, a vesebetegség kiváltó
okától, a dialíziskezelés idõtartamától
és az egyéb kísérõbetegségektõl füg-
getlenül is összefüggésben volt az élet-
minõség skálával mért csökkent fizikai
és szociális funkciókkal, valamint a ve-
sebetegség okozta teher nagyságát jel-
lemzõ pontszámokkal (64).
A dialízis módja és hatékonysága
Az elmúlt években számos központ-
ban próbálkoznak a hemodialízis-ke-
zelés hatékonyságának növelésével a
szokásos heti 3-szor 4 órás beosztás
megváltoztatása révén. Egyes helye-
ken a heti 6 alkalommal végzett rövid,
2–3 órás, másutt a szintén gyakrabban
(heti 5–7 alkalommal) végzett, de
hosszabb kezelési idejû (6–8 órás) dia-
lízissel próbálkoznak. Az eddig megje-
lent közlemények szerint e dialízis tí-
pusok kedvezõ hatással vannak a me-
tabolikus kontrollra, a cardiovascularis
morbiditásra, a dialízissel összefüggés-
ben jelentkezõ panaszokra, illetve a fi-
zikai és szociális tényezõkre (65, 66),
ugyanakkor csupán néhány tanulmány
vizsgálta e módszerek hatását a bete-
gek életminõségére. Kooistra és munka-
társai ezzel kapcsolatban megnöve-
kedett energiáról, fizikai képességrõl
és mentális egészségrõl, valamint fá-
radtságról és szomjúságról számoltak
be (66). Buoncristiani vizsgálataiban
javuló általános jólétet, rehabilitációs
fokot, valamint családi és társas kap-
csolatok terén jelentkezõ pozitív ha-
tást találtak (65).
Az eddigi vizsgálatok nem mutattak
összefüggést a hemodialízis során al-
kalmazott membrán típusa (cellulóz
vagy szintetikus), a dializátumban
használt puffer (bikarbonát vagy ace-
tát) vagy a Kt/V érték és az életminõ-
ség között (67), bár ezt részben az al-
kalmazott eszközök és vizsgálati elren-
dezés problémái is magyarázhatják.
Ezeket a paramétereket prospektív,
kontrollált módon nem vizsgálták, te-
hát egyértelmû következtetések levo-
násához további vizsgálatok szüksége-
sek.
Néhány vizsgálatban a folyamatos
ambuláns peritonealis dialízissel kezelt
betegek jobb életminõségrõl számol-
tak be, mint a hemodializált társaik
(68). Simmons és munkatársai 150 fo-
lyamatos ambuláns peritonealis dialí-
zissel (CAPD) kezelt beteget hasonlí-
tott össze kórházi hemodialízissel ke-
zelt beteggel. A CAPD-csoport jobb
pontszámokat ért el a fizikai, emocio-
nális és szocális területeken (69). Egy
multicentrikus olasz tanulmány is arra
a következtetésre jutott, hogy a folya-
matos, illetve automatikus peritonea-
lis dialízissel kezelt betegek független-
sége nagyobb és viselkedése pozití-
vabb, mint a kórházban hemodialí-
zissel kezelt betegeké (70).
Diaz-Buxo és munkacsoportja kereszt-
metszeti életminõség-vizsgálatában
16755 hemodialízissel és 1260 peri-
tonalis dialízissel kezelt betegnél vet-
ték fel az SF-36 kérdõívet. A fizikai ál-
lapotot tükrözõ alskáláknál mindkét
csoport hasonló pontszámokat ért el.
A peritonealis dialízissel kezelt csoport
mentalis alskálákon elért korrigált
pontszámai szignifkánsan jobbak vol-
tak, mint a hemodializáltakéi (71).
Cameron és munkatársai 49 publikált
összehasonlító vizsgálat metaanalízise
során azt vizsgálták, hogy a különbözõ
vesepótló kezelések milyen hatással
vannak az életminõség két komponen-
sére, a pszichoszociális jólétre és az
emocionális distressre. Eredményeik
szerint a dialízisközpontokban hemo-
dializált betegek nagyobb lelki
distressrõl számoltak be, mint az ott-
honi hemodializáltak. A folyamatos
ambuláns peritonealis dialízissel kezelt
betegek pszichoszociális jólét terén
magasabb pontszámot értek el, mint a
kórházi hemodializáltak (72). Ugyan-
akkor a szerzõk felhívták a figyelmet
két fontos szempontra: (1) Bár az
elemzésbe bevont vizsgálatok eredmé-
nyei alátámasztani látszanak a jelenlegi
klinikai tapasztalatokat, a metaanalízis
következtetéseit megkérdõjelezheti a
nem publikált, nem szignifikáns ered-
ményeket mutató vizsgálatok esetle-
ges létezése. (2) Ugyancsak a vizsgála-
tok értékét csökkenti az a tény, hogy a
számos vizsgálat esetében az összeha-
sonlított csoportok jó néhány faktor
(kor, nem, iskolázottság, foglalkozta-
tottság) tekintetében különböztek.
Mivel ezek a faktorok önmagukban is
összefüggésben vannak az életminõ-
séggel, a szerzõk szerint az irodalom-
ban publikált vizsgálatok alapján nem
zárható ki az sem, hogy a különbözõ
vesepótló kezelésben részesülõ bete-
gek életminõsége között észlelt kü-
lönbség a kezelések elõtt már fennálló,
a kezeléstõl független tényezõknek tu-
lajdonítható.
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Terjedelmi korlátok miatt a jelen
közleményben nem tárgyaljuk a
transzplantált betegek életminõségé-
nek kérdéseit. Annyit azonban min-
denképpen meg kell jegyeznünk, hogy
az ezzel foglalkozó vizsgálatok ered-
ményei azt igazolják, hogy a sikeres
transzplantáció után a betegek életmi-
nõsége lényegesen jobb, mint a
dializált betegeké, s néhány területen
az életminõség-értékek elérik az átla-
gos populáció átlagpontszámait (8).
Jelenleg is folyó vizsgálatunkban,
melyben a Semmelweis Egyetem
Transzplantációs Sebészeti Klinikán
gondozott közel 1000 transzplantált
beteg alvás- és hangulatzavarait és
életminõségét vizsgáljuk, a fentiekkel
lényegében megegyezõ eredményeket
kaptunk. A transzplantált betegek élet-
minõsége a KDQoL skála minden
doménje mentén szignifikánsan jobb
pontszámot értek el, mint a dializált
betegcsoport, illetve a mint a transz-
plantációs várólistán lévõ, alapvetõ de-
mográfiai paramétereikben a transz-
plantáltakhoz hasonló betegcsoport.
A transzplantáltak mentális domének
mentén elért pontszámai elérték a ha-
zai átlagpopulációs értékeket (1. és 2.
ábra) (Molnár M.Zs. – nem közölt
adat).
AZ ÉLETMINÕSÉG MINT
A MORBIDITÁS ÉS MORTALITÁS
PREDIKTORA
Az alacsonyabb szociális támogatás,
a rosszabb compliance és a betegség
hatásainak negatív percepciója számos
vizsgálatban a mortalitás független
prediktorának bizonyult (5, 8).
DeOreo 1000 dializált beteget vizs-
gáló tanulmányában a betegek SF-36-
tal mért funkcionális állapota a morta-
litás és a hospitalisatio ugyanolyan
fontos prediktora volt, mint a dialízis
minõségét és mennyiségét jellemzõ
biokémiai paraméterek. Az életminõ-
ség-skála minden 5 pontnyi emelkedé-
sével a 2 éves túlélés 10%-kal nõtt (8).
Mapes és munkatársai a multikontinen-
tális, több mint 7000 beteg adatait
elemzõ Dialysis Outcomes and Practice
Pattern Study (DOPPS) elõzetes ered-
ményei alapján megerõsítették, hogy a
KDQoL skálával mért életminõség a
morbiditás és a mortalitás jó prog-
nosztizáló tényezõje (5). A tanulmány
szerint a KDQOL kérdõívben elért
magasabb fizikális vagy mentális kom-
ponens pontszám 5–8% rizikócsökke-
nést jelent a hospitalisatióban, és
9–23% csökkenést a mortalitásban.
ÖSSZEFOGLALÁS
A krónikus vesebetegek életminõsé-
gével kapcsolatos vizsgálatok eredmé-
nyei azt mutatták, hogy számos, a be-
tegséggel, illetve a vesepótló kezeléssel
kapcsolatos tényezõ nagymértékben
befolyásolja a betegek mindennapi
életvitelét, az egészséggel kapcsolatos
életminõségét. A jelenleg is folyó
DOPPS tanulmány elõzetes eredmé-
nyei, illetve más, korábban lezárult
vizsgálatok is azt igazolták, hogy a be-
tegek életminõsége és a morbiditás,
mortalitás között szoros kapcsolat áll
fenn, illetve az életminõség-pontszá-
mok a hospitalisatio, a morbiditás és a
mortalitás jó prediktorainak bizo-
nyult.
Mindezek alapján érthetõ, hogy az
egészséggel kapcsolatos életminõséget
a klinikai vizsgálatokat végzõ kutatók
és a gyakorló klinikusok is a krónikus
vesebetegek klinikai állapotát megha-
tározó igen fontos paraméterének te-
kintik. Mára kialakult a mérõeszkö-
zöknek az a csoportja, amelyeket pszi-
chometriai ellenõrzés során megbíz-
hatónak találtak (SF36, KDQoL,
DialQol, IIRS), s az utóbbi idõszak
nagyobb vizsgálataiban (HEMO
Study, DOPPS stb.) kivétel nélkül sze-
repeltek életminõség-skálák.
Meggyõzõdésünk, hogy a közeljö-
võben az életminõség vizsgálatának
újabb szakaszához érkezünk, amikor a
hangsúly a tudományos igényû vizsgá-
latról a klinikai alkalmazásra helyezõ-
dik át. A közelmúltban fejezõdött be
egy olyan, vesebetegség specifikus
életminõség-skála (RDQoL) kifejlesz-
tése (73), melynek kifejlesztõi a kiváló
pszichometriai tulajdonságok elérése
mellett a közvetlen klinikai alkalmaz-
hatóságot tartották szem elõtt. Mun-
kacsoportunk a kérdõívet kifejlesztõ
angol munkacsoporttal együttmûköd-
ve megkezdte e kérdõív fordításának
és validálásának elõmunkálatait.
A modern orvoslás, s ezen belül a
végstádiumú veseelégtelenség dialízis-
kezelése egyre inkább technicizálódik.
A szakirodalomban jelenleg a végstá-
diumú vesebetegek kezelésének terén
szinte kizárólag a technológiai para-
méterek javításán, a gyógyszeres keze-
lés korszerûsítésén van a hangsúly.
Ugyanakkor az életminõség-vizsgála-
tok egyik legfontosabb tanulsága – a
gyakorló nephrologusok tapasztalatá-
val egybehangzóan –, hogy a betegek
állapotának meghatározásában a dialí-
zis kezelés technikai paraméterei mel-
lett az ellátás egyéb tényezõi, a beteg
pszichoszociális jellemzõi, a komplex
rehabilitációs folyamat sokrétûsége
döntõ jelentõségû. Mégis, e szempon-
tokra a mindennapi ellátás során igen
kevés idõ, energia jut.
Mindezt saját vizsgálataink eddigi
eredményei is alátámasztják. A vese-
transzplantált betegek életminõsége a
mi adataink alapján is minden tekin-
tetben jobb a dializáltakénál, ugyanak-
kor figyelemreméltónak találjuk, hogy
a legjobb eredményeket a mentá-
lis-pszichés dimenziók mentén érték el
e betegek. A dializált betegek jelentõs
részénél találtunk klinikailag is szigni-
fikánsnak tekinthetõ hangulatzavart, s
ez a betegek életminõségének igen
fontos meghatározója volt.
Mindezek alapján igen fontosnak
tartjuk, hogy a dializált betegek – s
már a predialízis szakban lévõ króni-
kus vesebetegek – ellátásában is kellõ
hangsúlyt fektessünk a pszichoszociá-
lis problémák felmérésére, s ehhez ki-
váló eszközt kínálnak az életminõ-
ség-mérõ skálák (immáron több mint
kétezer vesebeteg vizsgálata után el-
mondhatjuk, hogy a betegek nagy ré-
sze szívesen fogadja az e kérdésekkel
való foglalkozást, még a hosszabb kér-
dõíveket is készségesen kitöltik). Azért
is igen fontosnak tartjuk e kérdések
vizsgálatát, mert úgy véljük, a dialízis-
kezelés technológiájában a következõ
5–10 éven belül átütõ, a betegek álla-
potát lényegesen javító, költséghaté-
konynak bizonyuló változás nem vár-
ható, ugyanakkor az életminõség igen
fontos meghatározójának bizonyult
hangulatzavarok, társas kapcsolatok,
foglalkozási rehabilitáció terén vi-
szonylag kis befektetéssel látványos ja-
vulást érhetnénk el a betegek állapotá-
ban.
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Biztatónak tartjuk, hogy egyre több
dialízisosztály munkatársai körében
találkozunk szociális munkásokkal,
pszichológusokkal – e kollégáknak
megítélésünk szerint igen fontos sze-
rep jut majd a következõ évek szakmai
munkájában.
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1. ÁLTALÁNOS SZEMPONTOK
1.1. Kontrasztanyagok intravascularis
alkalmazása során vesekárosítás (kont-
rasztanyag-nephropathia, KNP) lép-
het fel, mely a vesefunkció akut, rend-
szerint reverzíbilis romlásában nyilvá-
nul meg.
A kontrasztanyag-nephropathia a
kórházban kialakult akut veseelégte-
lenség harmadik leggyakoribb oka.
Patomechanizmusa kettõs: a kont-
rasztanyag direkt toxikus hatást fejt ki
a tubulussejtekre, illetve károsítja a
vese perfúzióját és csökkenti a glome-
rulus filtratiós rátát (GFR) az arteriola
afferens vazokonstrikciója és a vascu-
laris rezisztencia növekedése által.
1.2. A KNP veszélye jelentõsen nõ a
vesefunkció beszûkülésével párhuza-
mosan, különösen, ha azt diabetes
nephropathia (DN) okozza. Már kis-
fokú szérumkreatininszint-emelkedés
(>115 mol/l, GFR < 60 ml/perc) is
rizikótényezõként értékelendõ diabe-
tes-nephropathiában, míg egyéb ese-
tekben a 150 mol/l feletti szérum-
kreatinin (GFR < 45 ml/perc) tartan-
dó magas kockázatúnak.
A KNP incidenciája normális vese-
funkció esetén 5%, mérsékelt vese-
elégtelenségben (szérumkreatinin-
szint >130 mol/l) 10–30%. Súlyos
veseelégtelenségben (GFR <20 ml/
perc, szérumkreatinin-szint >350
mol/l) a szövõdmény a DN-ás bete-
gek csaknem mindegyikében, míg a
nem DN-ás betegek kb. felében alakul
ki. A 70 év feletti életkorban a GFR
normálisan is jelentõsen csökken, ez
magyarázza az idõsek veszélyeztetett-
ségét.
1.3. További rizikótényezõt jelente-
nek a vese csökkent perfúzióját okozó
állapotok (volumenhiány, súlyos szív-
elégtelenség) és gyógyszerek (diureti-
cum, nemszteroid gyulladásgátló), vala-
mint a vesetubulusok károsítására haj-
lamosító egyéb tényezõk (myeloma
multiplex, aminoglikozid, cisplatin, am-
photericin kezelés) egyidejû jelenléte.
1.4. A vesekárosító hatás kialakulása
függ az adott kontrasztanyag dózisá-
tól, ozmolalitásától, valamint ismételt
alkalmazás esetén a vizsgálatok közötti
idõtõl.
A magas (általában 1400–2100
mOsm/kg) ozmolalitású kontraszt-
anyagok vesekárosító hatása a legna-
gyobb, az alacsony (500–800 mOsm/
kg) ozmolalitásúaké kisebb, az izooz-
molalitásúaké (290–320 mOsm/kg) a
legkisebb. Normális vesefunkció ese-
tén a magas ozmolalitású kontraszt-
anyagból maximum 2–3 ml/tskg, ala-
csony/izoozmolalitásúból maximum 5
ml/tskg adható. Mérsékelt veseelégte-
lenségben (szérumkreatinin >130
mol/l) a fenti adagok fele, súlyosban
(kreatinin > 350 mol/l) már negyede
is rizikót jelent KNP kialakulására. A
vizsgálat rövid idõn (5–7 napon) belü-
li ismétlése jelentõsen fokozza a toxici-
tást.
A hazánkban leggyakrabban alkal-
mazott kontrasztanyagok ozmolalitá-
sát az 1. táblázat tartalmazza. A kont-
rasztanyagok (iothalamat, iohexol)
clearance-vizsgálat céljából történõ





(Lásd mellékelt algoritmus, 1. ábra.)
2.1. Kontrasztanyag alkalmazása elõtt
minden esetben tisztázandó a vese-
funkció, diabetes nephropathia, illetve
az 1.3 pontban felsorolt további rizi-
kótényezõk jelenléte.
Amennyiben a beteg állapota insta-
bil, kórházi kezelésre szorul, akkor a
szérum kreatinin meghatározása köz-
vetlenül a vizsgálat elõtt történjen.
2.2. Fokozott kockázatú (rizikóténye-
zõvel rendelkezõ) beteg esetén meg-
PREVENCIÓS IRÁNYELVEK / GUIDELINES FOR PREVENTION
Útmutató a kontrasztanyagok vesekárosító hatásának
megelõzésére








Szent Margit Kórház II. Belgyógyászat – Nephrológiai Osztály, Budapest,
2
Pécsi Tudományegyetem, Általános Orvoskar, II. sz. Belklinika és
Nephrologiai Centrum, Pécs,
3
Debreceni Egyetem Orvos- és Egészségtudományi Centrum, I. sz. Belklinika, Debrecen
Elfogadta: Magyar Nephrologiai Társaság Vezetõsége
HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA 2004; 8 (1):30–33.
fontolandó más, KNP veszélyével
nem járó képalkotó vizsgálat (ultra-
hang, MRI, natív CT) alkalmazása.
Az MRI vizsgálthoz adott gadoli-
nium a rutin gyakorlatban alkalmazott
dózisban nem bizonyult nephrotoxi-
kusnak („C” szintû).
2.3. Kacsdiuretikum, illetve mannit
adása kerülendõ a kontrasztanyag adá-
sát közvetlenül megelõzõen és követõ-
en („B” szintû). A nemszteroid gyul-
ladásgátló, illetve ismerten vesetubu-
lust károsító szerek (aminoglycosid,
cisplatin, amphotericin) alkalmazását
lehetõleg legalább 24 órával a vizsgá-
lat elõtt le kell állítani („C” szintû).
A rendszeres furosemid adását nem
kell szüneteltetni a vizsgálat elõtti na-
pon, csak a megelõzõ 12 órában. A cél
a beteg dehidrálásának elkerülése a
vizsgálat elõtt.
2.4. A KNP kialakulása csökkenthetõ
a beteg megfelelõ hidráltságának biz-
tosításával, ezért fokozott kockázata
esetén folyadékbevitel alkalmazása ja-
vasolt („A” szintû).
Általában 1 ml/tskg/óra per os folya-
dék vagy intravenás 0,45–0,9%-os
sóinfúzió adása javasolt a vizsgálatot
megelõzõ és az azt követõ 12–12 órá-
ban. A beavatkozás során figyelni kell
a beteg folyadék túlterhelésének elke-
rülésére.
2.5. A hidrálás mellett alkalmazott
acetylcystein tovább csökkentheti a
KNP kockázatát („B” szintû). Ve-
szélytelensége és olcsósága miatt java-
solt adása fokozott kockázatú betegek-
ben. Általában 600 mg acetylcystein
per os adása javasolt a vizsgálat elõtti
napon 2-szer, majd a vizsgálat elõtt 2
órával, és utána 8 órával.
2.6. Egyéb megelõzõ intézkedések ha-
tásossága, így az ún. profilaktikus dia-
lízis sem nyert megerõsítést, ezért al-
kalmazásuk felesleges.
A dialíziskezelés még közvetlenül a
vizsgálat után végezve sem képes kivé-
deni a KNP-t, mert annak nephro-
toxikus hatása, a vazokonstrikció és a
tubulussejt toxicitás azonnali hatás
(„B” szintû).
2.7. A vizsgálat során magas ozmo-
lalitású kontrasztanyag alkalmazása
nem ajánlott, ha a KNP fokozott koc-
kázatú. A lehetõ legkevesebb kont-
rasztanyag adása javasolt és kerülni
kell a kontrasztanyag adással járó vizs-
gálatok rövid idõn (7 napon) belüli is-
métlését („C” szintû).
2.8. Kontrasztanyag adását követõen
a vesefunkció (vizeletmennyiség, szé-
rumkreatinin) ellenõrzése szükséges a
KNP fokozott kockázata esetén.
Amennyiben 72 órán belül a szérum-
kreatinin 25%-kal vagy több mint 44
mol/l-rel emelkedik, és a vesefunk-
ció-romlás hátterében egyéb kóroki
tényezõ kizárható, a KNP diagnózisa
felállítható.
2.9. A szükséges differenciáldiagnosz-
tikai és terápiás teendõk eldöntése cél-
jából nephrologus konzílium kérése
javasolt.
Angiographia esetén mindig gon-
dolni kell koleszterinkristály okozta
embolizációra is. KNP-ban a veseelég-
telenség rendszerint nonoliguriás, rit-
kán dialízis igényû. A szérumkreati-
nin-emelkedés már az elsõ nap meg-
kezdõdik, a 3–5 napon éri el a maxi-
mumát, és az esetek 75%-ában vissza-
tér a kiindulási szintre.
3. ÁLLÁSFOGLALÁS A DIALIZÁLT
BETEGEK KONTRASZTANYAGGAL
VÉGZETT VIZSGÁLATAIRÓL
3.1. Dializált betegek esetében magas
ozmolalitású kontrasztanyag adása ke-
rülendõ. Alacsony vagy izoozmolali-
tású kontrasztanyag adását követõen
szükségtelen soron kívüli mûveseke-
zelést alkalmazni, de ilyenkor is figyel-
met kell fordítani az ozmotikus és
volumentúlterhelés lehetõségére.
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1. táblázat
Kontrasztanyagok felosztása, hazánkban leggyakrabban alkalmazott készítmények
és osmolalitásuk








Peritrast 180, 300 (370)




















Ultravist 240, 300, 370
Iopamiro 150, 200, 300, 370
Omnipaque 140, 180, 240, 300, 350
Optiray 160, 240, 300, 320, 350






































Dializált betegek esetében mind a
hemodialízis, mind a peritonealis dia-
lízis eliminálja a kontrasztanyagot, de
több hemodialízis-kezelés, illetve több
napon keresztüli CAPD kezelés szük-
séges a kontrasztanyag teljes eltávolí-
tásához („B” szintû).
3.2. Amennyiben a betegnek van ma-
radék vesefunkciója, annak megõrzése
érdekében javasolt a 2. pontban részle-
tezett ajánlások betartása, de a bevitt
folyadék mennyiségét a beteg aktuális
klinikai állapotát figyelembe véve kell
meghatározni („C” szintû).





4.1. Ha a szérumkreatinin-érték nor-
mális, a metformint a vizsgálat idõ-
pontjában el kell hagyni és csak 48 óra
múlva adható vissza, amennyiben a ve-
sefunkció nem romlott („C” szintû).
4.2. Amennyiben a szérumkreatinin
már a kontrasztanyag alkalmazása
elõtt kóros, a metformint a vizsgálat
elõtt 48 órával el kell hagyni, és csak a
vizsgálat után 48 órával adható vissza,
abban az esetben, ha a kreatininérték
nem növekedett („C” szintû).
A diabeteses, metformint szedõ be-
tegek esetében a vesefunkció romlása-





? szérumkreatinin > 115 mmol/l + diabetes nephropathia








1. hidrálás: vizsgálat elõtti 12 órában
1 ml/kg/ó infúzió vagy per os folyadék
2. acetylcystein: 600 mg per os elõzõ napon
és a vizsgálat elõtt 2 órával
kontrasztanyagos
vizsgálat
hidrálás folytatása 12 óráig
acetylcystein 600 mg 8 óra múlva
vesefunkció vizsgálata 2-3. nap
ozmolalitás: izo/alacsony
adag: lehetõ legkevesebb
ismétlés kerülése: 7 nap
szérumkreatinin > basalis + 44 mol/l
súlyos veseelégtelenség? egyéb ok? nephrologus konzílium
gyógyszer-kihagyás vizsgálat elõtt






1. ábra. Algoritmus a kontrasztanyag-nephropathia megelõzésére
kor fokozott a laktát acidózis kialaku-
lásának veszélye. A klinikai képet há-
nyinger, hányás, hasmenés, epigastri-
alis fájdalom, fokozott szomjúságérzés
és somnolentia jellemzi. A laktát-aci-
dosis diagnózisa pH <7,25 és
szérumlaktátszint > 5 mmol/l esetén
állítható fel. Az életveszélyes szövõd-
mény megelõzése miatt a metformin
szüneteltetése javasolt az akut vese-
elégtelenségre hajlamosító állapotok-
ban (pl. intenzív osztályos kezelés),
így a kontrasztanyag alkalmazásakor
is. Maga a kontrasztanyag nem lép in-
terakcióba a metforminnal.
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FELHASZNÁLT IRODALOM
Az irányelvek elsõsorban a European Society of Urogenital Radiology által javasolt alábbi ajánlások alapján készültek:
ESUR guidelines to avoid Contrast Media-induced Nephrotoxicity
ESUR guidelines on dialysis and contrast media administration
ESUR guidelines for the administration of contrast media to diabetics taking metformin
(www.esurg.org)
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ÖSSZEFOGLALÁS Az alvászavarok igen gyakoriak veseelégtelen betegek körében, s
ronthatják a betegek életminõségét. Leggyakrabban insomniás panaszokkal találkozunk,
de szintén gyakori három alvásbetegség: a nyugtalan lábak szindróma, az alvás alatti peri-
odikus lábmozgászavar és az alvási apnoe is. Az alvási apnoe kiemelt jelentõségét többek
között az adja, hogy feltételezhetõen hozzájárul a vesebetegek elsõdleges halálokaként
szereplõ cardiovascularis morbiditáshoz és mortalitáshoz. Tanulmányunkban krónikus
dialíziskezelésben részesülõ betegek alvászavarait, azok következményeit vizsgáltuk, kér-
dõíves módszerrel. Adataink megerõsítik, hogy az alvászavarok gyakoriak, s a leggyakoribb
panasznak az inszomnia bizonyult. Elemzésünk szerint a betegek komorbiditásának sú-
lyossága az alvászavarok szignifikáns, független prediktora. Adataink azt mutatják, hogy
insomniás betegek nagy része altatót szed, az apnoéban vagy nyugtalan lábak szindrómá-
ban szenvedõ betegek pedig nappali álmosságról számoltak be. Az alvászavarra panasz-
kodó betegek rosszabbnak ítélték meg egészségi állapotukat, mint az alvászavarban nem
szenvedõk, és az alvászavarok az életminõséget az egyéb vizsgált tényezõktõl függetlenül
is befolyásolták.
Kulcsszavak: alvászavarok, végstádiumú veseelégtelenség, insomnia, alvási apnoe, nyug-
talan lábak szindróma, egészségi állapot önbecslése, komorbiditás, egészséggel össze-
függõ életminõség
SUMMARY Prevalence of sleep problems are high amongst patients with end-stage renal
disease and might contribute to impaired quality of life in this population. Insomnia is the
most common disorder, but three other sleep disorders (restless legs syndrome, periodic
limb movements in sleep and sleep apnoe) are also more common than in the general
population. Sleep apnoe has a special significance as it might contribute to the
cardiovascular mortality and morbidity which is a leading cause of death amongst patients
with chronic renal failure. We designed our study to examine the prevalence of sleep
disorders and to assess their consequences using self-administered questionnaires. Our
data confirm that sleep problems are frequent and insomnia has been shown to be the
most common sleep complaint. Comorbidity was shown to be an independent predictor of
sleep disorders. Patients with insomnia use more sleeping pills wheras patients with sleep
apnea or sleep related movement disorder experienced excessive daytime sleepiness.
Self perceived health was worse in patients with sleep disorders than in patients without,
furthermore, sleep disorders were shown to be independent predictors of health related
quality of life.
Key-words: sleep disorders, end stage renal disease, insomnia, sleep apnoe, restless legs









BMI Body Mass Index (testtömeg index)
BNO-10-Betegségek Nemzetközi Osztályozása
DSM-IV -Diagnostic Scoring Manual
EDS Excessive Daytime Sleepiness
(túlzott/kóros nappali aluszé-
konyság)
ESRD End Stage Renal Disease
végstádiumú veseelégtelenség)
ESRD-SI End-Stage Renal Disease Severity
Index (végstádiumú vesebetegség
súlyossági mutató)
ESS Epworth Sleepiness Scale
(Epworth Álmosság Skála)
IIRS Illness Intrusiveness Rating Scale
(Betegségteher- index)
PLMS Periodic Limb Movements in Sleep
(alvás alatti periodikus végtagmozgás)
PSG polysomnographia
RLS Restless Legs Syndrome
(nyugtalan lábak szindróma)
SAS Sleep Apnoe Syndrome
(alvási apnoe szindróma)
VAS vizuális analóg skála
Bár a krónikus betegségben szenvedõ
betegek gyakran említenek alvással
kapcsolatos panaszokat, e problémák
megfelelõ vizsgálata és kezelése gyak-
ran elmarad (1, 2). Csupán az utóbbi
10–15 évben fordult egyes szakembe-
rek érdeklõdése a krónikus vesebete-
geknél elõforduló alvászavarok, vala-
mint az alváspanasz kiváltó okainak
vizsgálata felé. Egyre több közlemény
utal arra, hogy a végstádiumú vesebe-
tegség miatt dialízissel kezelt betegek
körében igen gyakori problémát jelen-
tenek az alvás- és ébrenléti zavarok,
melyek rontják a betegek életminõsé-
gét.
A publikált adatok szerint a pácien-
sek 30–80%-a panaszkodik alvással
kapcsolatos problémákra, melyek hát-
terében insomnia, nyugtalan lábak
szindóma (Restless Legs Syndrome,
RLS), alvás alatti periodikus lábmoz-
gás-zavar (Periodic Limb Movements
in Sleep, PLMS) centrális vagy
obstructiv alvási apnoe szindróma áll
(3-15).
Az eddigi vizsgálatokban az egyes
alvászavarok prevalenciáját meglehe-
tõsen különbözõnek találták, s ez rész-
ben a vizsgált betegpopulációk hetero-
genitásával, másrészt pedig az alvásza-
varok definíciójának eltéréseivel, a
vizsgálatok módszereinek különbözõ-
ségével magyarázható. Az alvászava-
rok pontos diagnosztizálásához az ese-
tek egy részében (elsõsorban az in-
somniás panaszok esetén) elegendõ az
anamnézis, esetleg a heteroanamnézis.
Hasznos segítséget nyújthatnak a
megfelelõen kidolgozott és validált al-
váskérdõívek és az alvásnapló. Hyper-
somniával járó kórképek (pl. alvási
apnoe szindróma és PLMS) esetén az
egyértelmû diagnózis felállításához
szükséges az alváslaboratóriumban
végzett polysomnographiás (PSG) éj-
szakai alvásvizsgálat, melyet nappali
éberség-tesztekkel egészíthetünk ki.
Az eddig végzett vizsgálatok e té-
makörben jórészt kicsi, szelektált be-
teganyagon történtek. Ezek során leg-
gyakrabban csupán néhány kérdést
tettek fel az alvászavarok egyes tünete-
ire vonatkozóan, illetve nem validált
kérdõíveket használtak, s egyelõre
igen kevés az olyan tanulmány, amely-
ben PSG is történt (1, 3-15).
Az alvászavarok egy része túlzott
nappali álmossághoz vezet, mely az
élet számos területére negatív hatással
lehet. Egyre több adat utal arra, hogy
az alvászavarok jelentõs mértékben
hozzájárulnak az életminõség romlá-
sához az átlagpopulációban (16, 17).
Ezt az összefüggést az utóbbi idõben
néhány tanulmány vesebetegek köré-
ben is megerõsítette (14, 15, 18, 19).
Több, az utóbbi években megjelent ta-
nulmány eredményei arra utalnak,
hogy az elégtelen mennyiségû vagy
minõségû alvás, illetve az alvászavarok
hozzájárulnak a mortalitás fokozódá-
sához (20). Vesebetegek körében a
PLMS, illetve az RLS a mortalitás
független prediktorának bizonyult (3,
4). Az alvási apnoe szindróma kiemelt
jelentõségét az adja, hogy feltételezhe-
tõen hozzájárul a vesebetegek elsõdle-
ges halálokának számító cardiovascu-
laris morbiditáshoz és mortalitáshoz,
és szerepet játszhat egyéb, korábban
elsõsorban az uraemiára visszavezetett
tünetek (például neuropszichiátriai tü-
netek, kognitív problémák, fáradtság)
kialakulásában (1, 21).
Jelen vizsgálatunk célja az volt, hogy
dializált betegek körében felmérjük az
egyes alváspanaszok prevalenciáját és
megvizsgáljuk, hogy milyen tényezõk
tekinthetõk az alváspanaszok predik-
torának. Elemeztük azt is, hogy kimu-
tatható-e kapcsolat az alvászavarok
fennállása és a betegek mortalitása kö-
zött. A vizsgált betegpopulációban a
leggyakoribb alvászavar az insomnia
volt, s az egyes alvásbetegségek gyako-
risága jó egyezést mutatott a szakiro-
dalomban eddig közölt adatokkal.
Eredményeink szerint a betegek ko-
morbiditásának súlyossága az alvásza-
varok fennállásának független pre-
diktora. Az alvászavarok a többi vizs-
gált változótól függetlenül rontották a
betegek életminõségét, ugyanakkor
nem találtunk kapcsolatot az alvásza-
varok fennállása és a betegek mortali-
tása között.
MÓDSZEREK
A vizsgálatban való részvételre 80, a
vizsgálat idején kórházi kezelésben
nem részesülõ tartósan (legalább 3 hó-
napja) hemodializált beteget kértünk
fel két budapesti dialízisállomáson. Az
egyik osztály esetében az összes (58)
krónikusan dializált beteg közül
57-en, a második osztályon a szerzõk
egyike által gondozott betegek (22)
közül 21-en járultak hozá a részvétel-
hez. Az alvászavarok legfontosabb tü-
neteit kérdõív segítségével mértük fel.
Ugyancsak felmértük a betegek ön-
becslésen alapuló egészségi állapotát, a
betegség kihatását az életminõségre,
valamint rögzítettük a legfontosabb
demográfiai adatokat, laboratóriumi
értékeket, a dialízis dózisát és a dialízi-
sen töltött idõt (lásd alább).
A kérdõív kitöltését megelõzõen a
betegek részletes írásbeli és szóbeli tá-
jékoztatást kaptak a vizsgálat módsze-
reirõl és céljáról. A vizsgálatot a Sem-
melweis Egyetem Etikai Bizottságá-
nak engedélyével végeztük el. Minden
beteg maga töltötte ki a kérdõívet, a
kezelés alatt, illetve az ambulancián
való várakozás során. Amennyiben
szükséges volt, képzett kutatási asz-
szisztens, általában egy felsõbbéves or-
vostanhallgató segített a kitöltésben.
ALVÁSZAVAROK VIZSGÁLATA
A különbözõ alvászavarok (insomnia,
alvási apnoe szindróma, RLS és
PLMS) szûrésére többségében objek-
tív módszerekkel validált kérdõíveket
alkalmaztunk.
Az insomnia megállapítása céljából
jelen tanulmányban a DSM-IV-ben,
illetve BNO-10-ben ismertetett, leg-
gyakoribb insomniás tünetekre kér-
deztünk rá (elalvási, átalvási nehézség,
vagy korai ébredés). Abban az eset-
ben, ha a 3 vezetõ insomniás kérdés-
bõl a páciens legalább egynél a problé-
ma megjelenését „gyakori”-nak nevez-
te meg, a beteget insomniában szenve-
dõnek tekintettük.
Az alvási apnoe (Sleep Apnoe
Syndrome, SAS) felmérésére egy PSG
segítségével validált skálát, a Berlin
Questionnaire-t használtuk (22). A
skála értékelése során a horkolásra, az
alvási apnoe szindróma nappali tüne-
teire vonatkozó kérdések, illetve hy-
pertoniára és a betegek testtömeg-in-
dexére (Body Mass Index, BMI) vo-
natkozó kérdések alkottak egy-egy na-
gyobb kategóriát. A beteg akkor mi-
nõsül magas rizikójúnak az alvási
apnoe tekintetében, ha az említett há-
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rom fõ kategória közül legalább kettõ
tünetei jelen vannak.
A nyugtalan lábak szindróma felis-
merésére az RLS Diagnosztikus Ská-
lát használtuk (23). Az RLS-hez gya-
korta társuló periodikus lábmozgás-
zavar (PLMS) két leggyakoribb éjsza-
kai tünetére is rákérdeztünk. Abban az
esetben, ha a beteg mindkét tünetet
gyakorinak jelezte, periodikus láb-
mozgás-zavarban szenvedõnek tekin-
tettük.
A nappali aluszékonyság felmérése
A túlzott nappali aluszékonyság fel-
mérése céljából az alvásmedicinában
elterjedten használt skálát, az Epworth
Sleepiness Scale (ESS) alkalmaztuk. A
skála különbözõ élethelyzetekben vizs-
gálja a betegek által észlelt álmosságot,
alváskésztetést. A betegek az egyes
élethelyzeteket 0-3-ig terjedõ interval-
lumban pontozhatják, a magasabb
pontszámok fokozottabb álmosságot
jelölnek. A 8-nál nagyobb pontszám-
ok jelentõs álmossági szintet jelente-
nek, 12-nél nagyobb pontszám nagy-
ban valószínûsíti hiperszomniával járó
alvászavarok meglétét (24, 25).
Az egészségi állapot önbecslése
A beteg önbecslésén alapuló egészségi
állapotot az EuroQOL életminõség
kérdõív (26) részét képezõ vizuális
analóg skála (VAS) alkalmazásával
mértük fel. Ez egy 0-100-ig terjedõ
beosztással rendelkezõ skála, melyen a
beteg bejelöli, hogy a felmérés idejé-
ben milyennek ítéli meg egészségi álla-
potát (a lehetõ legjobb a 100, és a leg-
rosszabb a 0).
Egészséggel összefüggõ életminõség
Az egészséggel összefüggõ életminõ-
séget az Illness Intrusiveness Ratings
Scale (IIRS, Betegségteher Index) se-
gítségével mértük (27, 28). Ez a skála
13, az élet különbözõ területére vonat-
kozó kérdést tartalmaz, s az egyes kér-
dések arra kérdeznek rá, hogy a beteg-
ség vagy annak kezelése milyen mó-
don befolyásolja ezen dimenziókat
(29). A skálát az elmúlt évtizedben
külföldön gyakran alkalmazták vese-
betegek életminõségének vizsgálatára
(30, 31, 32), és kitûnõ pszichometriai
mutatókkal rendelkezik (33). Az IIRS
magyar verziójának validálását mun-
kacsoportunk a közelmúltban fejezte
be (34).
Laboratóriumi paraméterek és egyéb
adatok
Vizsgálatunk során a fentieken kívül
rögzítettük a dialíziskezelés heti óra-
számát, az esetleges transzplantációs
anamnézist, valamint az altatószedés
gyakoriságát. A laboratóriumi para-
méterek közül összegyûjtöttük a bete-
gek albumin-, hemoglobin-, szérum-
vasértékét, ezen kívül rögzítettük a be-
tegek alapbetegségét, a dialízis dózisát
(Kt/V), illetve testsúlyát, életkorát,
nemét, a végstádiumú veseelégtelen-
ség fennállásának idõtartamát.
Komorbiditás
A betegek komorbiditásának súlyossá-
gát az „End-Stage Renal Disease
Severity Index” (ESRD-SI) skálával
mértük (35). A teszt a dializált bete-
gek komorbiditásának érzékeny indi-
kátora (32, 36). A skálát a kezelõorvos
tölti ki, s tartalmazza az ESRD-vel
együttjáró fontosabb komorbid álla-
potokat (szívbetegség, cerebralis vas-
cularis betegség, perifériás vascularis
betegség, perifériás neuropathia,
csonteltérések, tüdõbetegségek, látás-
zavarok, autonom neuropathia, gast-
rointestinalis zavarok, dialízissel ösz-
szefüggõ események, diabetes melli-
tus, egyebek), és értékelendõ az adott
kórkép súlyossága is.
Követés
Az adatfelvétel után két évvel a bete-
gek sorsának alakulását is megvizsgál-
tuk, s az adatbázisban azonosítottuk a
két év alatt elhunyt, illetve transzplan-
tációra került betegeket.
Statisztikai módszerek
Az adatokat a munkacsoport által ki-
fejlesztett számítógépes adatbázisban
rögzítettük. A statisztikai elemzést az
SPSS szoftvercsomag segítségével vé-
geztük el (37). A leíró paraméterek át-
lagát ( szórás) adtuk meg, illetve ha
az eloszlás eltért a normál megoszlás-
tól, mediánt (min-max) adtunk meg.
Az alvászavaros, illetve alvászavarban
nem szenvedõ csoportok jellemzõit
kétmintás t-próbával vagy Mann-
Whitney U-teszt segítségével, illetve a
kategorikus változók esetében khi-
négyzet próbával hasonlítottuk össze.
Az alvászavarok, illetve a betegek túl-
élésének prediktorait logisztikus reg-
resszió-analízis segítségével határoz-
tuk meg.
Az összevont „alvászavarok” kate-
gória egyes csoportjainak össze-
hasonlításánal variancianalízist
(ANOVA), a nappali aluszékonyság,
az egészségi állapot önbecslése, illetve
az IIRS pontszám prediktorainak azo-
nosításához lineáris regressziót végez-
tünk, az egyes változók lépésenkénti
(stepwise) bevonásával.
EREDMÉNYEK
A vizsgálatot két budapesti mûvese-
osztályon végeztük. A betegek össze-
tétele nem különbözik számottevõen a
magyar dialízispopuláció fõbb jellem-
zõitõl (1. táblázat), bár mintavételünk
nem volt véletlenszerû. A 80 általunk
vizsgált beteg közül 78 (97,5%) vállal-
ta a kérdõív kitöltését. A végstádiumú
vesebetegség oka (kórlap alapján) a
betegek 6%-ánál krónikus glomerulo-
nephritis, 15%-ánál krónikus pyelo-
nephritis, 12%-ánál polycystás vese-
betegség, 17%-ánál diabeteses neph-
ropathia, 6%-ánál ischaemiás nephro-
pathia, míg 13%-ánál hypertensiv
nephropathia volt, 11%-uk egyéb ok
miatt vált veseelégtelenné. A betegek
20%-ánál nem volt felkutatható a kró-
nikus veseelégtelenséghez vezetõ alap-
betegség.
Az ESRD-SI-vel mért komorbiditás
negatív korrelációt mutatott a szérum-
albuminnal (R=–0,259, p<0,05),






Az általunk vizsgált betegcsoportban
az alvászavarok igen gyakoriak voltak,
a betegek 65%-ánál volt kimutatható
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valamilyen alvászavar (1. ábra, a). Ha-
sonlóan az irodalmi adatokhoz, a leg-
gyakoribb panasz az insomnia volt, a
betegek 49%-a számolt be errõl. A
többi alvászavar prevalenciája is ha-
sonlónak bizonyult a korábbi vizsgála-
tok arányaihoz: alvási apnoe tüneteit a
betegek 32%-ában, az RLS tüneteit
15%-ban találtuk. Az alvásfüggõ moz-
gászavarok (RLS és PLMS) együttes
prevalenciája 30% volt. Ezt a két cso-
portot a késõbbiekben összevontan
elemezzük. A betegek 21%-a többféle
alváspanaszról számolt be (1. ábra, b).
Az alvászavarok egyik lehetséges kö-
vetkezményeként fellépõ fokozott
nappali álmosság a betegek 31%-ánál
volt kimutatható. 17 beteg (22%) szá-
molt be rendszeres altatószedésrõl, õk
döntõen az insomniás csoportba tar-
toztak. Az alvászavarban (insomnia,
apnoéra magas rizikójú és RLS/
PLMS) szenvedõ és a nem alvászava-
ros csoportok demográfiai és labora-
tóriumi adatait a 2. táblázat foglalja
össze.
Az egyes alvászavarok tekintetében
nem volt különbség az alvászavarban
szenvedõ, illetve nem szenvedõ bete-
gek demográfiai jellemzõiben és labo-
ratóriumi paramétereiben. A nemek
megoszlása hasonló volt az insomniás
versus nem insomniás, az apnoéra ma-
gas rizikójú versus apnoéra alacsony
rizikójú, illetve a mozgászavaros ver-
sus nem mozgászavaros csoportok-
ban, s nem találtunk különbséget a
diabeteses és nem diabeteses betegek
alvászavarainak gyakoriságában sem.
Ugyanakkor minden egyes alvászavar
esetében megfigyelhetõ, hogy az al-
vászavarban szenvedõ betegek komor-
biditási indexe magasabb volt (insom-
nia: 1911 vs 1411; apnoe: 2212 vs
1410; mozgászavar: 2311 vs
1411) (p<0,05 mindegyik esetben,
kétmintás t-próba).
Amennyiben az alvászavarokat ösz-
szevontuk, s a betegeket nem alvásza-
varos, illetve egy vagy egynél több al-
vászavarban szenvedõ csoportra osz-
tottuk, hasonló összefüggést láttunk
(2. ábra). Ebben az esetben egyértel-
mû különbség tükrözõdik a nem alvás-
zavaros és az egy vagy egynél több al-
vásproblémában szenvedõ betegek
egeszségi állapota között: a komor-
biditási index fokozatos emelkedést
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1. táblázat
A vizsgálatba bevont betegek demográfiai és klinikai paraméterei, illetve egyes skálá-
kon elért átlagos eredmények láthatók. A táblázatban a betegek aránya (%), s ahol
másképp nem jelöltük az átlag  szórás szerepel
Változó (min-max)
Életkor (év; átlag SD) 5914 24–84
Nem (ffi/nõ) (%) 37/41 (47/53)
Diabetes (i/n) (%) 19/51 (27/73)
Dialízisidõ (hónap; medián) 30 3–213
ESRD-SI (komorb.)(átlag SD) 16,311,5 0–48
Szérumhemoglobin (átlag SD) 10713 73–151
Szérumalbumin (átlag SD) 38,14,2 17–49
kt/v (átlag SD) 1,240,29 0,48–1,92
Korábbi transzplantáció (i/n) (%) 5/72 (7/93)
Egészségi állapot önbecslése (vizuális ana-
lóg skála – VAS) (átlag SD)
6122 3–100
Eppworth Álmosság Skála
Sleepiness Scale (medián) (álmosság)
5,5 0–18
IIRS (Betegségteher-Index, Illness
Intrusiveness Rating Scale ) pontszám
(átlag SD) (Betegségteher- Index)
4016 13–85






























nincs alvászavar 1 alvászavar egynél több alvászavar
nem igen
1. ábra. Az alvászavarok gyakorisága a vizsgált populációban
a: A vizsgálatban azonosított három fõ alvászavar prevalenciája.
b: Az alvászavarban nem szenvedõk, az egy, illetve egynél több alvászavarban szenvedõk aránya.
(SAS: Sleep Apnoe Syndrome; RLS: Restless Legs Syndrome; PLMS: Periodic Leg Movements in
Sleep)
mutat (119 vs 1611 vs 2310,
p<0,01, ANOVA).
A fenti változókat logisztikus reg-
ressziós modellben vizsgálva (bevont
független változók: nem, életkor, dia-
betes, dialízisidõ, hemoglobin, albu-
min, Kt/V, ESRD-SI, testsúly) vára-
kozásunknak megfelelõen az ESRD-
SI pontszám – illetve az apnoe-szind-
róma esetében emellett még a testsúly
– bizonyult szignifikáns prediktornak:
az RLS/PLMS esetében az ESRD-SI
pontszám 5 ponttal való növekedésére
jutó esélyhányados (odds ratio) 1,456
(95%-os megbízhatósági intervallum:
1,113-1,904, p<0,01); a SAS eseté-
ben az ESRD-SI pontszám 5 ponttal
való növekedésére jutó esélyhányados
1,509 (95%-os megbízhatósági inter-
vallum: 1,103-2,063, p<0,05), míg a
testsúly 10 kg-mal való növekedésére
jutó esélyhányados 1,872 (95%-os
megbízhatósági intervallum: 1,015–
3,453, p<0,05). Az insomnia eseté-
ben sem a demográfiai, sem a klinikai
paraméterek nem bizonyultak szignifi-
káns prediktornak a modellben.
Az alvászavarok következményei
Az alvászavarok egy részének egyik
lényeges következménye a túlzott nap-
pali álmosság/aluszékonyság (Exces-
sive Daytime Sleepiness, EDS), mely
több szempontból eltér a fiziológiás
álmosságtól. Az EDS mértékének
egyik elterjedten használt mérõeszkö-
ze az Epworth Sleepiness Scale (ESS).
Az egyes alvászavarokat vizsgálva azt
találtuk, hogy mind az apnoés, mind a
mozgászavaros betegcsoportban szig-
nifikánsan magasabb volt az ESS
pontszám, mint az adott alvászavar-
ban nem szenvedõ csoport pontszáma
(apnoés versus nem apnoés medián: 8
(1–16) vs 4,5 (0–18), illetve mozgás-
zavaros versus nem mozgászavaros:
8,5 (0–17) vs 4 (0–18), p<0,05
(Mann-Whitney U-teszt). Az insom-
niás csoportban ugyanakkor ilyen kü-
lönbséget nem találtunk. Az összevont
alvászavaros csoportokat vizsgálva az
ESS pontszám az alvászavar feltétele-
zett súlyosságával párhuzamosan fo-
lyamatos és szignifikáns emelkedés
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2. táblázat
Alvászavarban szenvedõ, illetve nem szenvedõ betegek demográfiai és klinikai paraméterei. A táblázatban az egyes csoportban
szereplõ betegek számát, s ahol másképp nem jeleztük, az átlagot  szórást tüntettük fel. A csoportok összehasonlítása kétmintás
t-próba, khi-négyzet-próba, illetve Mann-Whitney U-teszt segítségével történt
Insomnia Alvási apnoe szindróma (SAS) RLS/PLMS
igen (n=37) nem (n=39) igen (n=24) nem (n=50) igen (n=22) nem (n=51)
Életkor 59±15 59±14 NS 58±14 60±14 NS 58±14 59±14 NS
Nem (férfi/nõ) 18/19 17/22 NS 11/13 22/28 NS 6/12 24/27 NS
















ESRD-SI 19±11 14±11 <0,05 22±12 14±10 <0,05 23±11 14±10 <0,01
HB 105±10 109±14 NS 108±14 107±11 NS 106±13 108±12 NS
Albumin 38±3 38±5 NS 38±4 38±4 NS 39±4 38±4 NS
Kt/V 1,28±0,26 1,21±0,23 NS 1,21±0,30 1,26±0,22 NS 1,30±0,30 1,20±0,22 NS
Testsúly 73±15 64±9 <0,01 71±12 67±13 NS 69±12 68±14 NS
Rövidítés: RLS - restless Legs Syndrome; PLMS - Periodic Limb Movements in Sleep; ESRD-SI - End-Stage Renal Disease Severity Index: komorbiditási mutató
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p < 0,01, ANOVA
2. ábra. A betegek komorbiditása és az alvászavarok közötti kapcsolat
A komorbiditás súlyossága (ESRD-SI -End Stage Renal Disease - Severity Index- pontszám) az al-
vászavarok fennállásának független prediktora. Az alvászavaroktól szenvedõ betegek komorbi-
ditása szignifikánsan súlyosabb, mint az alvászavarra nem panaszkodó betegeké (ANOVA)
mutatott (3. ábra; p<0,05, Kruskal–
Wallis-teszt).
Korábbi vizsgálatok eredményei
alapján felmerült, hogy az alvászava-
rok rosszabb életminõséggel járnak
együtt. A betegek egészségi állapotuk-
ról alkotott véleménye, az egészségi ál-
lapot önbecslése az életminõség egyik
fontos összetevõje, és több vizsgálat-
ban a mortalitás független prediktora
volt. Adataink azt mutatták, hogy
minden egyes alvászavar esetén, s az
összevont alvászavar-csoportokban is
rosszabb a betegek által becsült egész-
ségi állapotot jelzõ pontszám, mint az
alvászavarban nem szenvedõ csoport
átlaga (3. ábra; p<0,05, ANOVA ).
Hasonló különbséget találtunk a be-
tegség okozta distresst, a betegségnek,
illetve a kezelésnek az életminõségre
gyakorolt hatását mérõ IIRS adatai-
nak elemzése során is. Az IIRS pont-
szám az alvászavarban szenvedõ cso-
portokban minden esetben magasabb
volt, azaz rosszabb életminõséget jel-
zett, mint az alvászavarban nem szen-
vedõk pontszáma (3. ábra; p<0,05,
ANOVA).
Lineáris regressziós modellben vizs-
gálva azt az érdekes megfigyelést tet-
tük, hogy míg az életminõséget mérõ
IIRS esetében az alvászavarok (béta =
0,398, p<0,01) és a nem (béta
–0,255, p=0,03) a pontszám szignifi-
káns független prediktorának bizo-
nyult, addig az egészségi állapot ön-
becslését mérõ VAS esetében a többi
paraméterre való korrekció után az al-
vászavarok már nem, míg az ESRD-SI
pontszám az önbecslési pontszám
prediktorának bizonyult (béta =
–0,461, p<0,001). E modellben a szé-
rumalbumin is közel szignifikáns ösz-
szefüggést mutatott az egészségi álla-
pot önbecslését mutató pontszámmal
(béta = 0,220, p=0,072)(3. táblázat).
A vizsgálati idõszak alatt a betegek
22%-a hunyt el. A betegek mortalitá-
sának prediktorait logisztikus regresz-
szióanalízissel határoztuk meg, s azt
találtuk, hogy egyedül a dialízisadag
(kvartilisenkénti esélyhányados 0,242,
(95% megbízhatósági intervallum
0,065–0,895, p=0,034) mutatott fi-
gyelemreméltõ összefüggést a betegek
mortalitásával. A vizsgált mintában az
alvászavarok nem mutattak kapcsola-
tot a betegek mortalitásával.
MEGBESZÉLÉS
Jelen vizsgálatunk célja az volt, hogy
felmérjük a legfontosabb alvászavarok
prevalenciáját, azok prediktorait, vala-
mint megvizsgáljuk az alvászavarok és
az életminõség közötti kapcsolatot.
Az eredmények megbeszélése elõtt
szeretnénk tisztázni kutatásunk né-
hány korlátját. Bár a legtöbb hasonló
tanulmányban a mi vizsgálatunkba be-
vont mintánál kevesebb beteget von-
tak be, jelen tanulmány egyik fõ kor-
látja a viszonylag kis betegszám. Emi-
att a negatív eredmények értékelhetõ-
















































3. ábra. Az alvászavarok következményei
Az egy, illetve egynél több alvászavartól szenvedõ csoportokban szignifikánsan magasabb volt a
kóros nappali aluszékonyságot jelzõ pontszám (Epworth Sleepiness Scale, ESS), s rosszabb volt
az életminõség (Betegségteher Index, Illness Intrusiveness Rating Scale, IIRS) és a beteg által be-
csült egészségi állapot (EuroQoL Vizuális Analóg Skála, VAS), mint az alvászavarban nem szenve-
dõknél (az ábrán az átlagot és az átlag szórását tüntettük fel. A csoportok közötti különbség mind-
három változó esetében szignifikáns, p<0,01 (ANOVA, illetve Kruskal–Wallis-teszt)
3. táblázat
Az egészségi állapot betegek által becsült értékét (vizuális analóg skála, VAS) és az
életminõséget (Betegségteher Index, Illness Intrusiveness Ratings Scale, IIRS) befo-
lyásoló tényezõk elemzése lineáris regresszió segítségével
Változó VAS IIRS
Béta P Béta P
ESRD-SI –0,461 <0,001 0,188 NS
Életkor 0,058 NS 0,055 NS
Nem –0,036 NS 0,255 0,03
Diabetes –0,174 NS –0,107 NS
Dialízisidõ 0,154 NS 0,174 NS
Szérumalbumin 0,220 0,072 0,027 NS
Szérumhemoglobin 0,118 NS 0,058 NS
Kt/V 0,013 NS 0,099 NS
Alvászavar (nincs, egy, egynél több) –0,236 0,071 0,398 <0,01
A szignifikancia küszöb <0,05
sége bizonytalan, azaz, amennyiben
nem találtunk összefüggést, ahol azt
feltételeztük volna, akkor ez a negatív
eredmény származhatott a statisztikai
erõ elégtelenségébõl is. Ugyakkkor
szeretnénk kiemelni, hogy – még eb-
ben a viszonylag kis mintában is – az
alvászavarok az életminõség predikto-
rának bizonyultak, s ezen kívül a dialí-
zisdózis a mortalitás prediktora volt.
Munkacsoportunk jelenleg két olyan,
nagyszámú betegcsoport bevonásával
zajló vizsgálatot is végez, melyek ered-
ményei pontosabb információval szol-
gálnak majd az alvászavarok klinikai
jelentõségérõl.
Vizsgálatunk erõssége ugyanakkor,
hogy az általunk alkalmazott mérõesz-
közök döntõ többsége nemzetközileg
gyakran használt, validált skála volt
(22, 23, 24, 26, 34, 35), szemben a
korábbi vizsgálatok többségénél alkal-
mazott nem validált kérdõívekkel. Az
insomnia és az RLS az anamnézis, va-
lamint a jellegzetes tünetek alapján, il-
letve validált kérdõívekkel diagnoszti-
zálható. Az alvási apnoe és a PLMS
definitív diagnosztizálásához PSG
vizsgálatra van szükség, ugyanakor a
PSG drága és egyenlõre nehezen hoz-
záférhetõ vizsgálat, így alapvetõen lé-
nyeges az apnoe szempontjából po-
tenciálisan érintett betegek kérdõíves
elõszûrése. A jelen vizsgálatban alkal-
mazott Berlin Questionnaire-t poli-
gráfia segítségével validálták, a skála
specificitása 0,77, szenzitivitása 0,86,
pozitív prediktív értéke 0,89 volt (22).
További erõssége tanulmányunk-
nak, hogy az alvászavarok fennállása és
a betegek életminõsége közötti kap-
csolatot több oldalról közelítettük
meg. Eddig csupán néhány olyan vizs-
gálat ismert az irodalomban, ahol az
alvászavarok egészségi állapottal és
életminõséggel való kapcsolatát ele-
mezték (14, 15). Mindkét vizsgálat-
ban azt találták – hasonlóan a mi ered-
ményeinkhez –, hogy az alvás minõsé-
ge, illetve az egyes alvászavarok fenn-
állása rosszabb életminõséggel járt
együtt a dializált betegek körében.
Az alvászavarok általunk mért gya-
korisága hasonló a szakirodalomban
korábban közöltekhez. A betegek je-
lentõs hányada, 65%-a számolt be va-
lamely alvászavarról, 15 beteg (21%)
egynél több alvászavar fennállása való-
színûsíthetõ. Insomniás panaszokat a
betegek 51%-ban találtunk. Alvásfüg-
gõ mozgászavarra (RLS, PLMS) uta-
ló tüneteket a betegek közel egyhar-
madánál tapasztaltunk, s az alvási ap-
noe tüneteirõl a betegek 32%-a szá-
molt be.
Érdekes módon nem volt kapcsolat
az alvászavarok fennállása és a betegek
neme között, míg ismert, hogy az át-
lagpopulációban az insomniás pana-
szok kétszer gyakrabban fordulnak elõ
nõkben, mint férfiakban, ugyanakkor
az alvásfüggõ légzészavarokat illetõen
az arány 9:1-hez a férfiak „javára”. Is-
mert továbbá, hogy az alvászavarok
prevalenciája nõ az életkor elõrehalad-
tával, mi ezt a tendenciát sem tudtuk
kimutatni. Adataink alapján nem vála-
szolható meg az a kérdés, hogy mi en-
nek az eltérésnek az oka, de valószínû-
sítjük, hogy elsõsorban a veseelégte-
lenség betegségmódosító hatásáról le-
het szó, hiszen dializált betegek kap-
csán mások is hasonló eredményeket
közöltek (7, 11). Feltételezhetõ, hogy
vesebetegek körében az egyes alvásza-
varok (insomnia, RLS, PLMS, alvás-
függõ légzészavarok) patofiziológiája
a különbözik az átlagpopulációban
vagy más betegcsoportokban kimuta-
tottól. Ez a „vesebetegség-specifikus”
faktor részben e betegségek magas
prevalenciájában, részben a nem, illet-
ve az életkor átlagpopuláció körében
megfigyelhetõ hatásának eltûnésében
tükrözõdik. Vesebetegekben az in-
somniás panaszoknak számos, szerte-
ágazó oka lehet, a biológiai tényezõk-
tõl az életmódon át a pszichés problé-
mákig (1). Az RLS és PLMS hátteré-
ben szintén több tényezõ állhat (urae-
mia, vashiány, folsavhiány, diabetes,
neuropathia stb.). Benz és munkatársai
felvetették, hogy az uraemia nem oka,
csupán triggere az RLS-nek az arra
hajlamos egyénekben (3). Az alvás-
függõ légzészavarok patomechaniz-
musa szintén eltérõ lehet ebben a be-
tegcsoportban. Amint egyes szerzõk
utalnak rá, az is elképzelhetõ, hogy ve-
sebetegek között gyakrabban fordul
elõ az egyébként jóval ritkább centrális
típusú apnoe, csak a PSG-vizsgálatok
hiányában nem ismerik fel (3). A cent-
rális és obstructiv alvási apnoe pre-
valenciája az átlagpopulációs értéknél
jóval magasabb volt mind a hemodia-
lizált, mind a peritonealis dialízisben
részesülõ betegek körében (a dializál-
takban 50–80%, míg az átlaggpopulá-
cióban 2–4%) (6).
Vizsgálatunkban igyekeztünk fel-
mérni az alvászavarok egyes következ-
ményeit. Ilyen „végpont” a nappali ál-
mosság, melyet az alvásmedicinában
elterjedten használt módszerrel, az
Epworth Álmosság Skálával mértünk
(ESS). Az ESS olyan mérõeszköz,
amely elsõsorban a patológiás álmos-
ságot méri, arra kérdez rá, hogy bizo-
nyos élethelyzetekben mekkora az
egyén alváskésztetése. Adataink tükrö-
zik azt az alvásmedicinában ismert
megfigyelést, hogy a krónikus insom-
niás betegek nem panaszkodnak jelen-
tõs fokú álmosságra, feltehetõen a ki-
alvatlansághoz való adaptáció kap-
csán. Az irodalmi adatoknak megfele-
lõen ugyanakkor az apnoés, illetve az
RLS/PLMS-es csoportban szignifi-
kánsan magasabb volt az ESS pont-
szám, azaz e betegeknél fokozott nap-
pali aluszékonyság/álmosság volt iga-
zolható.
Bár egyesek úgy vélik, hogy az élet-
minõség és az egészségi állapot egy-
mástól elkülönülõ kategóriák, az
egészségi állapot önbecslését sok szer-
zõ az egészséggel összefüggõ életmi-
nõség részének tekinti (27, 38). Az
egészségi állapot önbecslésének méré-
se egyszerû, s ugyanakkor igen fontos
mutatónak bizonyult (39, 40). Ez a
mutató számos olyan információt is
takarhat, melyet az „objektív” klinikai
paraméterek nem tükröznek (41), így
számos szerzõ javasolja, hogy ez a mé-
rõszám váljon a kutatások rutin mérõ-
eszközévé (42). A jelen vizsgálatban e
célra alkalmazott vizuális analóg skála
(VAS) az EuroQoL életminõség kér-
dõív része (26). Vizsgálatunkban a
VAS pontszám a betegek somaticus
állapotával, komorbiditásával muta-
tott összefüggést – az ESRD-SI pont-
szám a beteg által érzett egészségi álla-
pot független prediktorának bizo-
nyult. Ugyanakkor fontosnak tartjuk
hangsúlyozni, hogy az egészséggel
kapcsolatos életminõség (Health
Related Quality of Life) ennél össze-
tettebb, az egyén pszichés és szociális
körülményeitõl is függõ változó,
melynek természetesen a beteg klini-
kai állapota fontos meghatározója. E
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modellt alátámasztják a jelen vizsgálat-
ban kapott adataink is. Míg a komor-
biditás (és közel szignifikáns mérték-
ben a betegek klinikai állapotát jól jel-
lemzõ szérum albumin szint) a szub-
jektív egészségi állapot független pre-
diktora volt, az életminõséget komple-
xebb módon mérõ IIRS pontszám
esetében ez a kapcsolat már nem volt
ilyen nyilvánvaló. Ez az adat össz-
hangban van azzal a számos vizsgálat-
ban megerõsített feltételezéssel, hogy
éppen összetettsége miatt az életminõ-
ség nem feltétlenül mutat szoros kor-
relációt a betegek „objektív” klinikai
állapotával: két, teljesen azonos álla-
potú beteg életminõsége pszichés be-
állítottságától, szociális támogatottsá-
gától, a betegséggel való megbirkózási
stratégiáitól függõen teljesen külön-
bözõ lehet (27, 43).
Vizsgálatunkban kimutattuk, hogy
a krónikus veseelégtelenségben elõfor-
duló alvászavarokat nagymértékben
befolyásolja a komorbid kórképek
megléte, azaz, minél súlyosabb és
többféle társbetegségben szenved va-
laki, annál nagyobb az alvászavarok ki-
alakulásának esélye. Ez az összefüggés
minden vizsgált alvászavar tekinteté-
ben szignifikáns, s a figyelembe vett
potenciális együtthatásokra való sta-
tisztikai korrekció után is érvényes
maradt. Több vizsgálatban vizsgálták
a komorbiditás és a betegek életkilátá-
sai, illetve egyes tanulmányokban a
komorbiditás és az életminõség kap-
csolatát (44, 45), de az alvászavarok és
a komorbiditás közötti kapcsolatra vo-
natkozóan nem rendelkezünk hasonló
adatokkal. Adatainkból nem megálla-
pítható e kapcsolat pontos alapja, de
feltehetõen a társbetegségek okozta
tünetek, esetlegesen az azok kezelésére
alkalmazott gyógyszerek alvást befo-
lyásoló mellékhatásai is szerepet játsz-
hatnak a megfigyelt kapcsolat kialaku-
lásában.
Az IIRS esetében az alvászavarok és
a nem bizonyult független predik-
tornak, s minden alvászavaros cso-
portban az életminõség rosszabb, a
betegségteher nagyobb volt, mint az
alvászavarban nem szenvedõknél. Az
utóbbi években egy-két közlemény-
ben hasonló eredményekrõl számoltak
be, amennyiben a nem megfelelõ al-
vásra panaszkodó dializált betegek na-
gyobb pszichés distressrõl, nagyobb
betegségteherrõl, rosszabb életminõ-
ségrõl számoltak be (14, 15, 30).
Ezt az adatot azért is tartjuk lénye-
gesnek, mert számos, egészséggel kap-
csolatos életminõséget mérõ generi-
kus kérdõív tartalmaz az alvással kap-
csolatos alskálákat, így az alvászavarok
fennállása befolyásolhatja az életminõ-
ség összpontszámot, s ennek figyelem-
bevétele a következtetések levonásánál
fontos lehet (14).
Másrészt azért is fontosnak tartjuk
az alvászavarok jelentõségének hang-
súlyozását, mert az alvászavarok sok
esetben eredményesen kezelhetõk
(46-51), s azok eredményes kezelésé-
nek szerepe lehet a betegek életminõ-
ségének, s talán életkilátásainak javítá-
sában is.
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ÖSSZEFOGLALÁS A metabolikus alkalosis gyakori sav–bázis-rendellenesség, mely más
megbetegedések kísérõjelenségeként alakul ki. Patomechanizmusa leggyakrabban a bi-
karbonát fokozott renalis képzése és reabsorptiója, ritkábban túlzott alkáli bevitel renalis
insufficientia egyidejû fennállásakor, a bikarbonát filtratiójának a csökkenése miatt. A
metabolikus alkalosis a napi klinikai gyakorlatban sokszor gyomorsavvesztés és íly módon
bikarbonátfelesleg kialakulásának a következménye, mivel a bikarbonát renalis exkré-
cióját a volumenhiány miatt aktivizálódó renin-angiotenzin-aldoszteron hatás megakadá-
lyozza. Kacs- és thiazid diureticum szintén volumendepletio által stimulálja a renin–
angiotenzin–aldoszteron-rendszert, ennek és a hypokalaemiának az eredménye a foko-
zott tubularis alkáli reabsorptio. A ritka tubularis rendellenességekben, a Bartter- és
Gitelman-szindrómákban létrejövõ alkalosis patomechanizmusa a diureticum hatásához
hasonló. Metabolikus alkalosishoz vezet a túlzott mineralocorticoid hatás mellékvese-
rendellenesség esetén. A terápia elsõdlegesen az alapbetegség rendezését célozza, a
hypovolaemiás állapotokban pótolni kell a folyadék- és káliumhiányt, végstádiumú vese-
betegekben az aktuális pH-hoz és standard bikarbonátértékhez kell szabni mind a per os
alkálibevitelt, mind pedig a dializáló oldat bikarbonátkoncentrációját, mineralocorticoid-
túltermelésben pedig a kezelés a mellékvesék rendellenességének a megszüntetését cé-
lozza. Jelen dolgozatban a szerzõk két, klinikai nephrologusok által gyakorta látott esetet
mutatnak be, melyek kapcsán vetítik fel a differenciáldiagnosztikai gondolatmenet és a
terápia megtervezésének lépéseit. Az esetbemutatások és az elméleti áttekintés össze-
kapcsolásának célja a tankönyvi ismeretek gyakorlati alkalmazásának prezentálása a napi
orvoslásban.
Kulcsszavak: metabolikus alkalosis, bikarbonát, aldoszteron, mineralocorticoid hatás,
Bartter-szindróma, Gitelman-szindróma
SUMMARY Metabolic alkalosis is a frequent acid-base abnormality, which develops as
an accompanying disorder of an underlying primary disease. The pathophysiology
consists of either increased renal bicarbonate generation and reabsorption, or sometimes
excessive alkali intake in case of severe renal insufficiency, when the renal capacity of
bicarbonate excretion is limited. In the everyday clinical practice metabolic acidosis most
often occurs secondary to gastric acid loss and therefore bicarbonate retention in the
blood, as the renal excretion of the alkali is inhibited by the effect of the activated
renin-angiotensin-aldosterone system. Loop and thiazide diuretics, by producing volume
depletion, also stimulate the renin-angiotensin-aldosterone system, which, in concert
with hypokalaemia leads to enhanced tubular alkali reabsorption. In the rare Bartter and
Gitelman syndromes the pathomechanism of the alkalosis is very similar to the effects of
diuretics. Metabolic alkalosis can also be seen in mineralocorticoid excess states. In all of
these disorders therapy primarily aims the treatment of the underlying diseases: in
volume depletion fluid and potassium should be replaced, in end stage renal disease both
the per os alkali intake and the dialysate bicarbonate concentration have to be
individualized, in excessive mineralocorticoid production the adrenal hormonal
abnormality has to be investigated and corrected. In the publication the authors present
BEVEZETÉS
A sav–bázis anyagcsere zavarai közül a
metabolikus alkalosissal gyakran talál-
kozunk, bár a rendellenesség önálló
szindrómát nem képvisel. Ez a típusú
sav–bázis zavar ugyanis más kórképek
kísérõjelensége, melyek gyógyulásával
az alkalosis is rendezõdik. A rendelle-
neség mégis nagy jelentõséggel bír,
mivel sokszorosára növeli az alkalo-
tikus betegek alapbetegségükkel kap-
csolatos mortalitását.
Jelen munkánkban két esetet muta-
tunk be, melyekhez hasonlókkal a
nephrológusok gyakorta találkozhat-
nak. Az esetek ismertetése kapcsán át-
tekintjük a metabolikus alkalosishoz
vezetõ kórképeket, a rendellenesség
kialakulásának a patomechanizmusát,
differenciáldiagnosztikáját és a megfe-
lelõ terápiát, majd visszatérve a két be-
teg történetére, leírjuk terápiánkat és a
klinikai képek alakulását.
ESETISMERTETÉS
1. eset: A 41 éves férfi anamnézisében
ulcus duodeni perforatiója miatt vég-
zett sutura, majd ulcusrecidíva és -vér-
zés szerepeltek. Gyógyszereket anyagi
okokra hivatkozva nem szedett. Az ak-
tuális kórházi felvétel indoka ismét
epigastrialis fájdalom, hányinger, há-
nyás volt. Gyengesége oly mértékben
fokozódott, hogy a kórházba érkezé-
sekor már nem tudott lábraállni. Te-
taniás görcsök jelentkeztek, a beteg sú-
lyosan exsiccáltnak és oliguriásnak bi-
zonyult. Laboratóriumi leleteiben a
szérum Na 123 mmol/l, K 3,5
mmol/l, CN 24 mmol/l, kreatinin 355
mol/l, CK 5317 U/l, Ca 2,33
mmol/l, PO4 2,15 mmol/l volt. Az
Astrup-vizsgálat a következõ eredmé-
nyeket mutatta: pH 7,65, standard bi-
karbonát (HCO3) 43 mmol/l, base
excess (BE) 14,3 mmol/l, pCO2 55,2
Hgmm, pO2 69,8 Hgmm.
2. eset: A 46 éves férfibeteg anamnézi-
sében végstádiumú veseelégtelenség
miatt 3 éve rendszeresen végzett HD-
kezelések, gastroesophagealis reflux
betegség, csípõfájdalmai miatt idõsza-
kos nemszteroid fájdalomcsillaptó sze-
dése szerepeltek. Otthonában aktív
életet élt, dolgozott, a dialíziskezelése-
ket panaszmentesen tolerálta. Az
egyik regularis HD kezelésre szállítá-
sakor azonban a lakásra érkezõ mentõ-
ápoló a beteget dezorientált, somno-
lens állapotban találta. Tudata a kór-
házba érkezéskor is zavart, általános
állapota igen elesett volt, érdemi kon-
taktust nem lehetett vele kialakítani.
Fizikális vizsgálatakor az állapotát ma-
gyarázó lényeges kóros eltérést nem
találtunk. Laboratóriumi leleteiben a
szérum Na 129 mmol/l, K 6,8
mmol/l, Ca 2,3 mmol/l, PO4 l,5
mmol/l, CN 17,1 mmol/l, kreatinin
776 mol/l értékeket értek el, melyek
megfeleltek a korábbi vizsgálati ered-
ményeknek. Vérgázvizsgálata azon-
ban súlyos alkalosist igazolt: a pH
7,58, standard HCO3 38 mmol/l, BE
15,4, pCO2 40,8 Hgmm, pO2 75
Hgmm volt.
A bemutatott esetek differenciáldi-
agnosztikai értékeléséhez és a terápia
meghatározásához a következõkben
röviden összefoglaljuk a metabolikus






Metabolikus alkalosisban a vérgáz
analízisekor a normális értéket megha-
ladó pH-t és szérumbikarbonát-szin-
tet találunk. Krónikus esetben, a szer-
vezet egészséges kompenzációs tevé-
kenysége következtében – annak érde-
kében, hogy a pH a legkevésbé térjen
el a normálistól – a pCO2 kompenza-
torikusan növekedni fog. Ennek vár-
ható mértéke minden egy mmol/l bikar-
bonát szint emelkedésekor 0,7 Hgmm
pCO2-növekedés. Ez azt jelenti, hogy-
ha például a szérumbikarbonát-szint
25 mmol/l-ról 35 mmol/l-re növek-
szik, akkor a pCO2 normális 40
Hgmm értéke helyett 47 Hgmm-t
várhatunk. Amennyiben a pCO2 ettõl
eltérõ mértékben változik, a sav–bázis
zavar kombinált, azaz másik rendelle-
neség társulásával is számolnunk kell.
Ha a pCO2 a vártnál magasabb, respi-
ratorikus alkalosis, ha a vártnál alacso-
nyabb, respiratorikus acidosis kompli-
kálja a klinikai képet.
Egészségesekben a vese „gondosko-
dik” a normális, 24–26 mmol/l szé-
rumbikarbonát-értékrõl. A glomeru-
luson átfiltrálódó bikarbonát legna-
gyobb része a proximalis tubulusban
reabsorbeálódik, ha pedig a szervezet
fölös mennyiségû bikarbonáthoz jut, a
felesleg a vizelettel kiürül. Vajon ho-
gyan alakulhat ki mégis a metabolikus
alkalosishoz vezetõ magas szérumbi-
karbonát-koncentráció ilyen „szigorú”
szabályozás ellenére? Normális érté-
ken felüli szérumbikarbonát-szint
alapvetõen két okból jöhet létre:
• ha a bikarbonát fokozottan reabsor-
beálódik a tubulusokban, vagy
• ha fokozott a bevitel és a GFR jelen-
tõs mértékben lecsökkent, ennek
következtében elégtelen a bikarbo-
nát glomerularis filtratiója és emiatt
a kiválasztása.
A vese a filtrált bikarbonát reabsorp-
tiója mellett annyi új bikarbonátmole-
kulát állít elõ, mely az anyagcsere során
képzõdõ napi kb. 70 mmol H+-iont
közömbösíti. A filtrált anion visszaszí-
vásának 85%-a a proximalis tubulus-
sejtekben történik, a Na+/H+ ioncse-
rélõ csatorna mûködésének köszönhe-
tõen. Ezekben a sejtekben zajlik a bi-
karbonátképzés is: egy molekula gluta-
minból 2 molekula NH4+- és 2 mole-
kula HCO3–-ion jön létre. Míg az am-
móniumion a distalis tubulus H+-
szekréciójához szükséges, a képzõdõ
bikarbonát „új termék”, ami visszajut
a vérplazmába, és pótolja a 70 mmol
H+-ion közömbösítéséhez felhasznált
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two cases, seen frequently by clinical nephrologists in the everyday work, and apply
problem-based approach in the differential diagnosis and therapy. The aim of the
simultaneous case presentations and academical review is to demonstrate the practical
adaptation of lexical knowledge in the daily routine.
Key-words: metabolic alkalosis, bicarbonate, aldosterone, mineralocorticoid activity,
Bartter syndrome, Gitelman syndrome
aniont. A filtrált bikarbonát további
10%-a a Henle-kacsban, 5%-a a dis-
talis tubulusban reabszorbeálódik.
A proximalis tubularis bikarbonát-
reabsorptiót és -képzést az angioten-
zin-II, illetve a sejtek intracellularis
acidosisa által a hypokalaemia és a magas
pCO2 serkentik, a distalis tubulusban a
H+-secretiót és ezáltal a bikarbonát
reabsorptióját az aldoszteron facilitálja.
Melyek azok a klinikai állapotok,
ahol a patológiás helyzet kompenzálá-
sa érdekében fokozott a bikarbonát
reabsorptio?
A mindennapos orvosi gyakorlat so-
rán leggyakrabban
1. hányás, gyomorsav vesztés kapcsán
és
2. kacs- és thiazid diureticumok alkal-
mazásakor alakul ki metabolikus
alkalosis.
Ritka kórképekként metabolikus
alkalosishoz vezetnek a vesetubulusok
primer rendellenességei közül a
3. Bartter-szindróma és a
4. Gitelman-szindróma.
Metabolikus alkalosist idéz elõ a túl-
zott mennyiségben bevitt per os vagy
iv. bikarbonát is, ha
5. a GFR jelentõsen csökken, akut és
krónikus veseelégtelenségben, il-
letve végstádiumú dializált vesebe-
tegekben.
Ritkább oka a metabolikus alkalo-
sisnak a renin-angiotenzin-aldoszte-
ron szekréció primer zavara, azaz a
6. hypermineralocorticismus.
A fenti szindrómák közül az 1-4
pontban felsoroltak hypovolaemiával
járnak, felismerésüket megkönnyíti a
volumendepletio klinikai jeleinek azo-
nosítása, az exsiccosis, a hypotonia, az
emelkedett szérumkarbamidnitrogén-
érték. Ezzel szemben mineralocorti-
coid-túlprodukcó esetén hypertonia
jellemzõ, a betegek euvolaemiásak
vagy kissé hyperhidráltakká válnak (1.
ábra).
(A felsorolt megbetegedések nem-
csak a pH emelkedését, hanem egyéb
só–víz háztartási zavart is elõidéznek.
Jelen összefoglalásban elsõsorban az
alkalosis kialakulásának a magyaráza-
tára térünk ki, az egyéb ionrendelle-
nességeket illetõen utalunk korábbi
munkáinkra.)
Ad 1. Ismételt hányás és tartósan alkal-
mazott nasogastricus szívás során a
gyomorból jelentõs mennyiségû savat
veszítünk el. [Mivel a gyomornedv ká-
liumtartalma alacsony (10 mmol/l), a
kálium veszteség vomitussal elhanya-
golható.] A savvesztés következtében
a szervezetben feles mennyiségben
marad bikarbonát, ennek renalis ex-
cretiója azonban a kórkép kialakulásá-
nak a kezdetén nem jelent problémát.
A felesleges bikarbonát a vizelettel ki-
választódik, melyet a vizelet-pH alka-
loticussá válása jelez. A bikarbonát ex-
cretiónak azonban „ára van”: a nagy
mennyiségû negatív töltésû ion a kérgi
gyûjtõcsatornában „vonzza” a pozitív
ionokat, azaz Na+-iont és K+-iont visz
magával a vizeletbe. Ily módon a bi-
carbonaturia következtében (és persze
a hányás miatt is) hamarosan volu-
mendepletio alakul ki, aminek a renin–
angiotenzin–aldoszteron rendszer ak-
tivizálódása lesz a következménye. Az








































1. ábra. Algoritmus a metabolikus alkalosis differenciáldiagnosztikájához
angiotenzin a volumenhiány rendezése
érdekében a proximalis tubulusban fo-
kozza a Na-bikarbonát- reabsorptiót –
ennek egyenes következménye a szé-
rum bikarbonátszintjének megemel-
kedése, azaz a metabolikus alkalosis ki-
alakulása. Az aldoszteron a kérgi gyûj-
tõcsatornában segíti elõ a filtrált nátri-
um visszaszívódását. A Na+-ionok
reabsorptióját azonban a kálium ionok
tubularis folyadékba történõ secretiója
kíséri, amely káliumvesztéshez vezet.
Ez annál is inkább bekövetkezik, mivel
a distalis csatornákba is eljutó HCO3–
a lumen negatív töltését növeli, ami
tovább erõsíti a K+-kiválasztást. Kiala-
kul tehát a minden klinikus által oly
sokszor látott szindróma, a hányás kö-
vetkeztében exsiccálódott, hypokalae-
miás, metabolikus alkaloticus beteg
képe.
Terápiája egyszerû: egyidejû fizioló-
giás sóinfúzió és kálium pótlás rendezi
az ion- és bázis-rendellenességet. Le-
hetõség szerint mérsékelni kell a há-
nyást, illetve a nasogastricus szívást
igénylõ betegekben a savvesztés, és ez-




Ad 2. A kacs- és thiazid diureticumok
által okozott metabolikus alkalosis lét-
rejöttének mechanizmusa alapvetõen
hasonló a fenti folyamathoz. Az elsõ
patológiás történés a diureticum okoz-
ta Na+- és Cl–-excretio növelése,
amely volumendepletiót okoz, ily mó-
don stimulálja a renin–angiotenzin–
aldoszteron rendszert. Az angiotenzin
elõsegíti a proximalis tubulusban a fo-
kozott bikarbonátreabsorptiót, az al-
doszteron pedig káliumionra cseréli a
nátriumionokat a kérgi gyûjtõcsator-
nában, azaz volumenhiányos állapot,
hypokalaemia és metabolikus alkalosis
jön létre.
Mindkét patomechanizmushoz hoz-
zájárul még a volumenkontrakció kö-
vetkeztében a szérumbikarbonát-kon-
centráció növekedése (kevesebb plaz-
mában ugyanannyi a bikarbonáttarta-
lom), illetve fokozza azt a hypokalae-
mia is: az extracellularis K-hiány kom-
penzálására az intracellularis K-ionok
kijönnek a sejtekbõl, helyüket H+ fog-
lalja el, azaz a sejten belüli pH csök-
ken. Az intracellularis acidosis a proxi-
malis tubulussejtekben stimulálja az
ammónium épzést és a bikarbonát-
reabsorptiót, ami hozzájárul a szérum-
bikarbonátszint emelkedéséhez.
A fenti kórképek igazolása az anam-
nézis ismeretében a legtöbb esetben
igen egyszerû. Megnehezítheti azon-
ban a diagnózis felállítását, ha a beteg
titokban hány vagy diureticumot szed.
Ilyenkor a vizelet random vizsgálatá-
nak eredménye segíthet. Közvetlenül
hányás után a vizelet Na+- és K+-kon-
centrációja magas, de a Cl– alacsony,
emellett a vizeletben bikarbonát mu-
tatható ki, a pH lúgos. Órákkal,
egy-két nappal a hányás lezajlását kö-
vetõen a Na+-koncentráció is ala-
csonnyá válik. (Közvetlenül hányás
után ugyanis a volumenhiány kom-
penzálására fokozódna a NaCl-reab-
sorptio. A Cl–-ion reabsorptiójának
nincs akadálya, ez be is következik, te-
hát a vizeletben nem várunk Cl–-kivá-
lasztást. A Na+- és K+-ionok azonban
a HCO3-ionnal excretálódnak.) Diu-
reticumhatásban a vizelet Na+-, K+- és
Cl–-koncentrációja magas, a hatás le-
zajlását követõen mindhárom ala-
csonnyá válik. Diureticum titkolt sze-
dése bizonyítható továbbá a szer vize-
letbõl történõ kimutatásával is.
Ad 3-4. A Bartter- és Gitelman-szind-
rómák ritka rendellenességek. A kór-
folyamat lényegének megértését segí-
ti, ha arra gondolunk, hogy a Bartter-
szindróma olyan, mintha „folyamato-
san kacsdiureticum hatása állna fenn”,
a Gitelman-szindróma pedig, mintha
a beteg „állandóan thiazid diureticu-
mot szedne”. Ennek az a magyarázata,
hogy Bartter-szindrómában a Henle-
kacs felszálló szárában a Na+-K+-2Cl–
csatorna (NKCC) mûködése hibás
(I-es típus), vagy valamelyik itt mûkö-
dõ másik csatorna betegszik meg
(ROMK: K+-csatorna II-es típus,
CIC: Cl–-csatorna III-as típus, illetve a
IV. típusban a Cl–-csatorna egyik al-
egysége hiányzik, az újonan felismert
barttin, továbbá az V. típusban az
extracellularis kalciumérzékelõ recep-
tor aktivizálódik túlzott mértékben,
ami gátolja a NKCC, ROMK és
Na+-K+-ATPáz mûködését). A Gitel-
man-szindrómát a distalis kanyarula-
tos csatornabeli Na+-Cl– csatorna ab-
normalitása jellemzi (azaz a thiazid
diureticumok támadáspontjának a he-
lye). A rendellenesség genetikai hátte-
rét sikerült azonosítani, bár genetikai
heterogenitás, további mutációk meg-
ismerése is lehetséges. A klinikai képre
hypotonia, volumendepletio, a vize-
letben a volumenhiányhoz képest ma-
gas Na+-, K+- és Cl–-kiválasztás jel-
lemzõ. Mindkét kórképben szekunder
hyperaldosteronismus alakul ki a tar-
tósan fennálló exsiccosis miatt. Ennek
morfológiai jele a Bartter-szindrómára
jellegzetes juxtaglomerularis hyper-
plasia. Bartter-szindrómában a Henle-
kacsban károsodik a Ca2+-reabsorptio
is, ezért a fentiekhez hypercalciuria
társulhat, Gitelman-szindrómában pe-
dig éppen ellenkezõleg, hypocalciuria
jellemzõ. Mindkét betegségben elégte-
len a Mg2+ felszívódása, az érintettek
szérummagnézium-szintje alacsony. A
fenti kórképek gyermek-, illetve fiatal-
korban manifesztálódnak.
Bartter-szerû szindrómát azonban
elõidézhet a NKCC-csatornát károsító
aminoglikozid-toxicitás, újabb isme-
retek szerint a hypercalcaemia (mely
érdekes módon a furosemid kapcsoló-
dási helyének megfelelõen fejti ki a ha-
tását), illetve természetesen a kacs-
diureticumok (ezért nevezik pseudo-
Bartter szindrómának a diureticum ál-
tal elõidézett kórképet).
Ad 5. Elsõsorban krónikus veseelégte-
lenségben, különösen anuriás betegek-
ben fordulhat elõ, hogy nagy mennyi-
ségben szedett szódabikarbóna, eset-
leg kálium-citrát (mely bikarbonáttá
metabolizálódik) filtratiója és excre-
tiója akadályozott az alacsony GFR
következtében. Alkalosis léphet fel
akut veseelégtelenségben túlzott
mennyiségû bikarbonát infúzió ada-
golásakor, illetve akut vagy krónikus
dialízis során a dializáló oldat bikarbo-
nát koncentrációjának helytelen beállí-
tásakor. Metabolikus alkalosisra szá-
míthatunk vesebetegek napi plazma-
ferezisekor adott nagy mennyiségû
citrát és plazma infúziójakor is. Nor-
mális GFR esetén, amennyiben nincs
jelen reabsorptiót stimuláló hatás, a
fölösleges bikarbonát könnyen kivá-
lasztódik, metabolikus alkalosis nem
jön létre.
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Ad 6. A mineralocortocoid-túlpro-
dukció által elõidézett metabolikus
alkalosis és hypokalaemia volumen-
expanzióval és hypertoniával jár. A re-
latíve ritka kórkép patogenezisében a
következõ mechanizmusok állhatnak:
• a mellékvesék primer mineralocorti-
coid-túltermelése, mely lehet bilate-
ralis kérgi hyperplasia vagy adeno-
ma, azaz Conn-szindróma,
• renintermelõ tumor vagy az arteria
renalis stenosisa következtében lét-
rejövõ extrém reninsecretio, mely
magas angiotenzin- és aldoszteron-
szinthez vezet,
• kortizol- vagy ACTH-termelõ da-
ganat, melynek „mellékes” követ-
kezménye a túlzott mineralocorti-
coid hatás,
• 11-béta-hidroxiszteroid-dehidroge-
náz-hiány, mely miatt a kortizol
korlátlanul hat a mineralocorticoid
receptoron,
• licorice fogyasztás, mely a 11-béta-
hidroxiszteroid-dehidrogenáz akti-
vitását gátolja.
(Utóbbi 3 esetben az aldoszteron
helyett a kortizol aktivizálja a mine-
ralocorticoid-receptorokat. A kortizol
ugyanis normálisan is képes kapcso-
lódni a mineralocorticoid receptor-
hoz, de a „kapu õrzõje”, a 11-béta-
hidroxiszteroid-dehidrogenáz enzim
normálisan ezt megakadályozza, mert
metabolizálja a sejtbe bejutó hormont.
Amennyiben túlzott mennyiségben
képzõdik kortizol vagy a 11-béta-hid-
roxiszteroid-dehidrogenáz aktivitása
elégtelen, a szteroidhormon hozzá-
kapcsolódik a mineralocorticoid-re-
ceptorokhoz és aktívvá teszi azokat.)
Bármelyik ok vezet a hyperaldoste-
ronismushoz, az aldoszteron hatására
a kérgi gyûjtõcsatornákban fokozódik
a Na+-reabsorptio, a K+- és a H+-sec-
retio. A hypokalaemia a már ismerte-
tett mechanizmussal ammóniumkép-
zést vált ki a proximalis tubulus sejtek-
ben, aminek a „mellékterméke” bikar-
bonátképzés lesz, ezáltal enyhe alka-
losis alakul ki. Az alapbetegség miatt
többnyire kissé csökken a GRF is,
mely szintén hozzájárul a szérumbi-
karbonát-szint emelkedéséhez.
A fentiek mellett létezik még néhány
más, ritkán elõforduló rendellenesség,
mely szintén metabolikus alkalosishoz
vezet. Nem felszívódó organikus ani-
on bevitel, pl. a carbenicillin fokozza a
distalis tubulusban és a gyûjtõcsator-
nában a lumen negativitását, ezáltal
K+-secretiót idéz elõ. Ha ehhez volu-
mendepletio is társul, elindul a már is-
mertetett szekvencia a fokozott bikar-
bonát-visszatartás irányában. Króni-
kusan fennálló hypercapnia rendezõ-
dését követõ posthypercapniás álla-
potban a proximalis tubulussejtek am-
móniumképzése átmenetileg fokozott
maradhat, ami a rendezõdött légzési
elégtelenség állapotához képest már
felesleges HCO3–-produkciót idéz elõ.
Az autosomalis recesszíven öröklõdõ
congenitalis Cl–-diarrhoea, melyben
károsodott a colonban a Cl–/HCO3–
ioncsere, vagy NaCl-ot és káliumot ve-
szítõ villosus adenoma a diureticum-
hatáshoz hasonló állapotot okoznak,
azzal a különbséggel, hogy ilyenkor a
vizelet Na+-, K+- és Cl–-tartalma min-
dig alacsony.
KLINIKAI TÜNETEK ÉS TERÁPIA
A metabolikus alkalosis klinikai tüne-
teit a legtöbb esetben nehéz elkülöní-
teni az alapbetegség tüneteitõl. A
pH-emelkedés azonban önmagában is
arrhythmogen hatású; felléphet apa-
thia, zavartság, súlyos esetben coma, a
kompenzatorikus hypoventilatio kö-
vetkeztében hypoxia, illetve neuro-
muscularis irritabilitás és tetania a
pH-emelkedés miatti Ca2+-koncentrá-
ció csökkenésekor. Az akut ellátás célja
a pH 7,55 alá csökkentése. Rendezzük
a volumenhiányt és a hypokalaemiát.
Amennyiben a beteg bikarbonátot
vagy citrátot kapott, ezeket azonnal ál-
lítsuk le. A bikarbonát renalis kiválasz-
tása fokozható acetazolamiddal is, ez a
proximalis tubulusban ható diureti-
cum azonban káliumexcretiót okoz,
ily módon fokozza a hypokalaemiát.
Súlyos alkalosisban elméletileg adha-
tunk NH4Cl-oldatot vagy centrális vé-
nába HCl-t, ezek azonban a gyakorlat-
ban ritkán válnak szükségessé. Gyor-
san rendezi az alkalosist az alacsony bi-
karbonátkoncentrációval végzett he-
modialízis kezelés.
A Bartter- és a Gitelman-szindró-
mák terápiája nem megoldott, bár a
genetikai altípustól függõen ACE-
gátlók, káliummegtakarító diureticu-
mok, káliumpótlás és nemszteroid
gyulladásgátlók együttes adásától az
enyhébb formákban elfogadható klini-
kai javulás várható, az érintett gyerme-
kek növekedése megindul, ionzavaruk
mérséklõdik. A mineralocortikoid-
túlprodukció eseteiben az alapbeteg-
ség rendezése sokszor sebészi beavat-
kozást tesz szükségessé. Ha ez nem le-
hetséges, pl. a mellékvesék bilateralis
kérgi hyperplasiájakor, a káliummeg-
takarító diureticumok alkalmazása
csökkenteni fogja a Na+-reabsorptiót,
a K+- és H+-secretiót és a legtöbb
esetben a hypertoniát is.
Visszatérve a bevezetõben ismerte-
tett esetekre, azokat a fentiek alapján a
következõképpen értékeltük:
AZ ESETEK MEGBESZÉLÉSE
1. eset: A beteg panaszait recidív prae-
pyloricus ulcus talaján kialakult py-
lorusstenosis idézte elõ. A gyomorsav-
vesztés magas szérumbikarbonát-
szinthez vezetett, melyet fenntartott
az exsiccosis miatt aktivizálódó re-
nin–angiotenzin–aldoszteron hatása
és a GFR-csökkenést, oligoanuriát
elõidézõ praerenalis akut veseelégte-
lenség is. Utóbbit az igen magas reten-
tiós értékek, negatív vizeletüledék, il-
letve a volumenpótlásra gyorsan ren-
dezõdõ vesefunkciók igazoltak. Fizio-
lógiás sóoldat infúziója, káliumpótlás,
protonpumpa inhibitor bevezetése
rendezte az akut veseelégtelenséget, a
renin–angiotenzin–aldoszteron rend-
szer túlzott aktivitását és ezáltal az
anyagcserezavart. Az emissziót meg-
elõzõen a szérum Na 143 mmol/l, K
5,1 mmol/l, CN 9,5 mmol/l, kreatinin
128 mol/l, Ca 2,36 mmol/l, PO4 1,1
mmol/l, CK 134 U/l, a pH 7,39,
HCO3 24,8 mmol/l, BE –0,2 mmol/l,
pCO2 44,2 Hgmm szintet értek el.
2. eset: Azonnal HD-kezelést végez-
tünk, csökkentett bikarbonátkoncent-
rációjú dializáló oldattal. Az alkalosis
kialakulásának a magyarázata egysze-
rûvé vált, amikor a dialíziskezelés vé-
gére a beteg állapota rendezõdött és
módunk volt célzottan kikérdezni a
gyógyszerszedésérõl. Elmondta, hogy
gyakori gyomorégéseit legjobban a
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szódabikarbóna csökkentette, amibõl
az utóbbi napokban ismételten na-
gyobb mennyiséget vett be. Miután el-
magyaráztuk a más esetekben legtöbb-
ször ártalmatlan szer dializált betegek
számára fennálló veszélyeit, mellõzte a
szódabikarbóna bevételét. Az elkövet-
kezõ dialíziskezelések során rendszere-
sen ellenõriztük a sav–bázis paraméte-
reket. A dialízis elõtti pH 7,39, a szé-
rum bikarbonát 23,7 mmol/l, BE –0,4
mmol/l, a pCO2 39,1 Hgmm értékû-
nek bizonyult. Az alkalosist tehát a
nagy mennyiségû bikarbonátbevitel
idézte elõ egy olyan betegnél, aki a ve-
seelégtelenség ellenére sem volt alap-
helyzetben acidotikus. Ez utóbbi hiá-
nyát, azaz az egyébként végstádiumú
vesebeteg tubulusai acidifikáló képes-
ségének megõrzését talán az magya-
rázza, hogy napi kb. 800 ml reziduális
vizelettel rendelkezett. Renalis alapbe-
tegsége glomerularis rendellenesség,
nephrosis volt, és feltételezhetõ, hogy
a tubulointerstitialis mûködés részben
megtartott maradt. A metabolikus
alkalosist súlyosbította a respiratoricus
kompenzáció hiánya is, hiszen a felvé-
teli pCO2 az adott állapothoz képest
alacsonynak bizonyult, azaz a beteg
comatosus állapotában hyperventilált,
emiatt kis fokú respiratoricus alkalosis
is fennállt. A két tényezõ együttesen
vezetett a pH jelentõs emelkedéséhez.
Az eset felhívta a figyelmünket arra
is, hogy még a dialízisre szoruló bete-
geknél is jelentõs különbségek adód-
hatnak a sav–bázis háztartásban, ezért
a dialízisek egyénre szabott paraméte-
rei közül a dializáló oldat bikarbonát
tartalmának megválasztására is foko-
zott figyelmet kell fordítanunk.
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ESETISMERTETÉS / CASE REPORT
Sikeres gyermek vesetranszplantáció alsó húgyúti
fejlõdési rendellenség megoldását követõen
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ÖSSZEFOGLALÁS Korábban a veseátültetés egyik relatív ellenjavallatát képezte az alsó
húgyutak abnormalitása. Jelenleg a hólyagfejlõdési rendellenességben szenvedõk esetén
különféle hólyagaugmentatiós és katéterezhetõ, kontinens urostoma képzési megoldások
ismertek. Esetünkben egy ma már 18 éves fiúról számolunk be, aki súlyos subvesicalis
obstructiót okozó, közel az egész urethrára kiterjedõ, congenitalis hypoplasia, hypo-
spadiasis következtében kialakult súlyos urosepsis, s következményes hydronephrosis,
hydroureter kialakulása miatt állt gyermeksebész és nephrologus kezelése alatt. 10 éves
korában ureter-reimplantáció és vékonybéllel hólyagaugmentatio történt, valamint
Mitrofanoff szerint continens, katéterezhetõ appendicostomia készült. Ennek ellenére ve-
seelégtelensége végstádiumba jutott, mely miatt 1995-tõl regularis hemodialízist kezd-
tek. 1998-ban végeztük az elsõ veseátültetést, mely biopsiával igazolt szteroidrezinstens
rejectio, regenerációt nem mutató acut tubularis necrosis, nephrosclerosis és krónikus
pyelonephritis miatt sikertelen volt. Fenntartott immunszuppresszió mellett ismét dialízis-
programba került. 1999 áprilisában antibiotikum mellett is fennálló tartós lázas állapot,
jelentõs grafttáji fájdalmak és az elégtelen vesemûködés miatt graftectomiára került sor.
2002 februárjában végeztük a second cadaver vesetranszplantációt, melyet követõen 23
nappal kitûnõ graftfunkcióval, panaszmentesen emittáltuk.
Esetünkkel azt kívántuk hangsúlyozni, hogy a sebészi technika fejlõdése, s a megfelelõ te-
rápiás protokoll együttesen növelik a sikeres transzplantációk számát az alsó húgyúti fejlõ-
dési rendellenességben szenvedõ gyermekeknél, akik alapbetegségük miatt alkalmatla-
nok lettek volna a szervátültetésre.
Kulcsszavak: vesetranszplantáció, alsó húgyúti fejlõdési rendellenesség
SUMMARY Previously the lower urinary tract abnormalities have been formed one of a
relative contraindication of the kidney transplantation in infants. Actually many kind of
possibilities available performing bladder augmentation or catheterizable, continent
urostoma. In our case we report an 18 years old boy who suffered a serious congenital
urethra hypoplasia and hypospadiasis causing urosepsis, hydronephrosis and hydroureter
in both side. In his age of 10 bladder augmentation was performed with ileum and both
ureter reimplantation and a catheterizable, continent appendicostomy was done at the
same time. Despite of this procedure his end stage renal disease was not avoidable, in
1995 hemodyalysis was started. The first cadaver renal transplantation was performed in
1998 but it was unsuccessful because of a steroid resistant acute rejection, serious
acute tubular necrosis, nephrosclerosis and chronic pyelonephritis (proved by graft
biopsy). One year later graftectomy was performed because of nonstop fever and pain in







Hazánkban a veseátültetés rutinszerû
gyógyító eljárássá vált. Az 1973- ban
kezdett veseátültetések száma az ez-
redfordulóra meghaladta a 3000-et,
melybõl 118 esetben a transzplantáció
gyermekben történt. A gyermekek
esetében a veseátültetés számos se-
bésztechnikai buktatót rejt, túl a bel-
gyógyászati jellegû kezelés nehézsége-
in. A sebésztechnikai problémák közül
a gracilis erek mellett az alsó húgyutak
fejlõdési rendellenességei emelhetõk
ki. Ez utóbbi nem ritkán oka – mint
veleszületett fejlõdési rendellenesség –
a krónikus veseelégtelenségnek. Ko-
rábbi felfogásunk szerint a veseátülte-
tés egyik relatív ellenjavallatát képezte
az alsó húgyutak abnormalitása, mert-
hogy az esetleges ureterdeviatio (pl.
urethero-cutaneostomia vagy az ure-
ter vastagbélbe történõ beszájaztatása)
ascendáló húgyúti fertõzésekhez ve-
zethet, s így az immunszupprimált be-
tegben, annak halálát okozhatja.
Az utóbbi években számos olyan
közlemény jelent meg a nemzetközi és
hazai irodalomban, amelyek hólyag-
fejlõdési rendellenességben szenvedõk
esetén különféle hólyag augmentaciós
és katéterezhetõ, kontinens urostoma
képzési megoldásokról számolnak be,
jó eredménnyel. Esetünkben egy ma
már 18 éves gyermekrõl írunk, akinek
alsó húgyúti fejlõdési rendellenességét
többszörös mûtéttel lehetett korrigál-
ni, mígnem a vesepótló kezelés folyta-
tásaként sikeres veseátültetésben ré-
szesítettük.
ESETISMERTETÉS
A beteg gyermek 7 hónapos korában
került elsõ ízben a Semmelweis Egye-
tem I. sz. Gyermekklinikájára vasterá-
piára refrakter anaemia és a hasban ta-
pintható hatalmas terimék miatt. A
képalkotó vizsgálatok súlyos
subvesicalis obstructiót okozó, közel
az egész urethrára kiterjedõ, conge-
nitalis hypoplasiát, hypospadiasist és
ennek következtében kialakult húgy-
hólyagfal-megvastagodást, jelentõs
hydronephrosist, hydrouretert észlel-
tek. Tekintettel arra, hogy katéter nem
volt felvezethetõ, elsõ lépésben vesico-
stomiát készítettek. A vese funkciója a
kezelés mellett sokat javult (szérum
kreatinin: 400 mol/l-ról 100 mol/l-
re). A húgycsõ feltágítását kísérelték
meg, azonban ez csak minimális mér-
tékben sikerült, mely nem biztosított
megfelelõ vizeletsugarat, s a hólyag-
ürülési zavara továbbra is megmaradt.
A hypertrophiás izomzat fibrosisa kö-
vetkeztében a hólyag fala tovább hege-
sedett, zsugorodott, s így az ureterek
kompressziója a hydronephrosis mér-
tékét fokozta. 1993-ban, 10 éves korá-
ban ureterreimplantáció és vékonybél-
lel hólyagaugmentatio történt, vala-
mint az appendix egyik végének hó-
lyagba ültetése és a másik véggel
continens, katéterezhetõ appendico-
stomia készült (Mitrofanoff) (1).
Anamnézisében még szerepel 1990-
ben elszenvedett claviculatörés, vala-
mint kétoldali combfej-epiphyseolysis
miatti mindkét oldali epiphyseodesis
is. A fent említett beavatkozásokat kö-
vetõen a vizelet mennyisége egyre
nõtt, de ez a vese funkciójának további
romlása miatt létrejött kompenzációs
polyuria volt. 1995 novemberében ju-
tott végstádiumba veseelégtelensége,
mely miatt hemodialízis-kezelést
kezdtek. Részletes kivizsgálás után
transzplantációs várólistára került.
1998 decemberében 1 HLA-A, 1
HLA-B és 1 HLA-DR szövettani
egyezõségû, cadaver vesetranszplantá-
ciót végeztünk a bal oldali csípõárok-
ba. Immunszuppresszióként Sandim-
mun-, Imuran-, Medrol-terápiát állí-
tottunk be. Vizeletelválasztása ugyan
megindult, de méregtelenítõ funkció
nem volt tapasztalható. A posztope-
ratív 10. napon rejectio miatt iv.
Solu-Medrol kezelést alkalmaztunk,
melynek ineffektivitása miatt a graft
vese biopsiáját végeztük. Ez szteroid-
rezinstens rejectiót, regenerációt nem
mutató akut tubularis necrosist, neph-
rosclerosist és krónikus pyelonephri-
tist véleményezett. Ezek alapján
hosszú távú graftfunkció nem volt vár-
ható. Graft vese izotópvizsgálata teljes
parenchymás retentiót véleményezett.
Betegünk továbbra is regularis hemo-
dialízis-kezelésre szorult fenntartott
immunszuppresszió mellett. 1999 áp-
rilisában antibiotikum mellett is fenn-
álló tartós lázas állapot, jelentõs graft-
táji fájdalmak, s az elégtelen vesemû-
ködés miatt graftectomiát végeztünk,
immunszuppresszióját leállítottuk. Ál-
lapotának rendezõdését követõen is-
mét listára helyeztük. 2002 februárjá-
ban second cadaver vesetranszplantá-
cióra került sor. Ekkor a meglévõ
40%-os keringõ ellenanyag titere elle-
nére az ismételt keresztpróba is nega-
tív volt. 51 éves, CMV-negatív
cadaverbõl, 1 HLA-A, 1 HLA-B és 1
HLA DR egyezésû graftot ültettünk
be a jobb fossa iliacába. A mûtét során
meggyõzõdtünk a saját ureter, az aug-
mentált hólyag és az appendicostoma
átjárhatóságáról, s jó funckciójáról. A
graft vese vizeletelválasztása a mûtét
alatt elindult. Szövõdményre utaló jel
kialakulását a posztoperatív idõszak-
ban nem észleltünk. Mérsékelt pana-
szokat okozó húgyúti infekciója a te-
nyésztés alapján alkalmazott antibioti-
kum adása mellett gyógyult. Megtar-
tott vizeletmennyiség mellett a szérum
kreatininszintje stabilan a normális
szint közelébe csökkent (130–140
mol/l). 23 nappal a beültetést köve-
tõen bocsátottuk otthonába.
Az 1. és 2. ábra mutatja a szérum-
kreatinin és a vizeletmennyiség válto-
zását.
Immunszuppressziós terápia: Sand-
immun Neoral 12 mg/tskg kezdõdózis,
majd vérszint alapján beállítva, Cell-
cept 2-szer 1 g, szteroid: Solu-Medrol
elsõ nap 500 mg, második nap 125
mg iv., majd Medrol 2-szer 12 mg egy
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renal transplantation was performed successfully. On the posttransplant 23th day he was
discharged with excellent graft function without of any sign of complication.
With this case we would like to emphasize that the improving surgical technics combined
with a proper therapeutic protocol could rise the success of the kidney transplantation on
those children having lower urinary tract abnormalities who would have been unsuitable
for organ transplantation.
Key-words: renal transplantation, lower urinary tract congenital abnormality
hétig, majd két hétig reggel 16 mg.
Tekintettel a second transzplantációra
indukciós immunterápiaként ATG
(Fresenius)-t alkalmaztunk 5 napig.
MEGBESZÉLÉS
Sebész számára a gyermekkorban vég-
zendõ transzplantáció rengeteg kihí-
vást jelent, hiszen számos technikai,
immunológiai, metabolikus és pszi-
choszociális faktor különbözteti meg a
felnõttvese-beültetéstõl. A vesebeteg
gyermekek 20–25%-a esetén valami-
lyen urológiai abnormalitás (2) (pl.
hátsó urethra billentyû, myelodyspla-
sia, urogenitalis sinus anomaliák vagy
Prune–Belly-szindróma), hólyagdisz-
funkció oka az uraemiának. Ismert,
hogy a veleszületett urológiai betegsé-
gek hátrányosan befolyásolják egy
vesetranszplantáció sikerét. Fontos té-
nyezõ, hogy a felismert anomáliát a le-
hetõ legmegfelelõbb módon kezeljék.
Elsõsorban, hogy megelõzzék a króni-
kus vesebetegséget, de másodsorban
azért, de ha már kialakult, akkor egy
jobb funkcionális állapotot hozzanak
létre, mely csökkenti a poszttransz-
plantációs szövõdmények kialakulásá-
nak lehetõségét (3, 4). Számos lehetõ-
ség áll rendelkezésére a gyermeksebé-
szeknek, hogy helyreállíthassák a sé-
rült húgyhólyag-diszfunkciót vagy az
incontinentiát. Az ehhez felhasznált
szerv lehet vékony- vagy vastagbél, ap-
pendix, gyomor, ureter vagy akár (iro-
dalmi ritkaságként, kétségbeesett hely-
zetben használt) dusctus deferens. A
legnagyobb sikerrel a Mitrofanoff által
1980-ban leírt appendicovesicostoma
használatos (5-7.), de ugyanúgy siker-
rel végzik a seromuscularis enterocys-
toplasticát (8, 9), a „MACE” (Malone
antegrade colonic enema stoma) mû-
tétet vagy a Monti-féle ileovesicosto-
miát (10).
Esetünk alapján is azt kívántuk
hangsúlyozni, hogy a sebészi technika
fejlõdése, az immunszuppressziós le-
hetõségek szélesedése, s a megfelelõ
therápiás protokoll (11-14.) együtte-
sen növelték a sikeres transzplantációk
számát, különösen azoknál az alsó
húgyúti fejlõdési rendellenességben
szenvedõ gyermekeknél, akik alapbe-
tegségük miatt alkalmatlanok lettek
volna a szervátültetésre.
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1. ábra. Vizeletmennyiség alakulása a posztoperatív idõszakban (ml/nap)














2. ábra. Szérumkreatinin-szint alakulása a poszoperatív idõszakban (mol/l/nap)
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BEVEZETÉS
A thyreotoxicus periodicus paralysis
ritka klinikai állapot Közép-Európá-
ban, de a Távol-Keleten viszonylag
gyakori jelenség. Gyakorisága japán és
kínai hyperthyreosisban szenvedõ fér-
fiak esetében 4–12% között mozog.
(1-3). Vezetõ tünete az alsó, ritkábban
felsõ végtagokra lokalizálódó izom-
gyengeség, mely plegiáig fokozódhat.
Legfõbb kiváltó tényezõje a szénhid-
rátdús étkezés, illetve a fizikai munka.
A tünetek kialakulásának hátterében a
hyperthyreosis hatására kialakuló
Na+-K+-ATPáz aktivitásfokozódás
áll, minek következtében az intra-
cellularis K-koncentráció nõ, és a sejt-
membrán hiperpolarizálódik. Tüneti-
leg a béta-blokkolók kedvezõ hatású-
ak, de a betegség gyógyításában elen-
gedhetetlen a hyperthyreosis kezelése.
ESETISMERTETÉS
31 éves férfi betegünk elsõ észlelésére
a belgyógyászati ambulancián került
sor. Karate edzést követõen megva-
csorázott, szénhidrátdús ételeket fo-
ESETISMERTETÉS / CASE REPORT
Thyreotoxicus periodikus paralysis
Thyrotoxic periodic paralysis
Molnár Szabolcs, Dudás Mihály, Pocsay Gábor
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ÖSSZEFOGLALÁS A thyreotoxicus periodikus paralysis ritkaság Közép-Európában, de
gyakori a Távol-Keleten (Japán, Kína). Elsõsorban hyperthyreoticus férfiakat érint, de rit-
kán nõkben is elõfordul. 31 éves férfi betegünk felvételére hypokalaemiával kísért, átme-
neti paraplegia miatt került sor. A fizikális státus alapján felmerülõ hyperthyreosis diagnó-
zisát a laboratóriumi vizsgálatok is bizonyították. A gyógyszeres kezelés sikertelensége mi-
att a sebészeti megoldás mellett döntöttünk. Az elvégzett subtotalis thyreoidectomiát kö-
vetõen betegünk meggyógyult.
Kulcsszavak: hyperthyreosis, hypokalaemia, thyreotoxicus periodicus paralysis
SUMMARY Thyrotoxic periodic paralysis is a rarity in Central Europe but a common
condition in the Far East (in Japan and China), it affects mainly men suffering from
thyrotoxicosis but sometimes also women. A 31-year-old male patient was admitted to
our department because of paraplegia followed by hypokalemia. At the physical
examination the arising diagnosis of thyrotoxicosis was proved by laboratory tests.
Because of unsuccessfulness of the medical therapy we referred him to surgery. Having
performed a successful subtotal thyroidectomy our patient recovered.
Key-words: thyrotoxicosis, hypokalemia, thyrotoxic periodic paralysis
Rövidítések
TTP Thyreotoxicus periodicus paralysis
TSH Thyreoidea stimuláló hormon
TRAK Thyreoidea Rezeptor Antikörper
anti-TPO Anti-thyreoidea peroxidáz antitest
gyasztott, majd legyengült mindkét al-
só végtagja, járásképtelenné vált. A
belgyógyászati ambulancián levett
vérmintában alacsony K-szintet mér-
tek (2,6 mmol/l), az EKG-n hypo-
kalaemiára jellemzõ jeleket észleltek,
garatképletei lobosak voltak, az érin-
tett végtagokon reflexeket nem tudtak
kiváltani. Parenteralis K-pótlás, illetve
pihenés hatására plegiája megszûnt.
Kollégáink vírusfertõzésre gyanakod-
tak. Ezt követõen a beteg mindenfajta
nehezebb fizikai megerõltetéstõl tar-
tózkodott , de panaszai izomfájdalmak
és enyhébb izomgyengeség formájá-
ban ismételten visszatértek.
Ezt követõen háziorvosa kérésére
felvettük osztályunkra. Távolabbi
anamnézisében komolyabb megbete-
gedés nem szerepelt. Rendszeresen
sportolt (karate), de anabolikus szte-
roidokat nem szedett. Elmondása sze-
rint fél év alatt, jó étvágy mellett 17
kg-ot fogyott. A fizikális vizsgálat so-
rán a beteg mindkét pajzsmirigylebe-
nyét diffúzan megnagyobbodottnak
találtuk, kezein finomhullámú tremort
észleltünk, az alsó végtag proximalis
izmaiban nyomásérzékenységet jel-
zett. Vérnyomása 170/100 Hgmm,
pulzusa 120/perc volt.
A felvételt követõ napon, nyuga-
lomban levett vérbõl a következõ la-
boratóriumi eredmények születtek:
Na+ 140 mmol/l, K+ 4,3 mmol/l,
Ca2+ 2,28 mmol/l, Mg2+ 0,83
mmol/l, Cl– 104 mmol/l, koleszterin
3,7 mmol/l, HDL-koleszterin 1,31
mmol/l, triglicerid 1,15 mmol/l, pH
7,39, normális vese- és májfunkciós
értékek.
A 24 órás vizeletgyûjtésbõl a vizelet-
Na-ürítés 147 mmol/24 óra, K-ürítés
59,4 mmol/24 óra volt.
Endokrin laboratóriumi vizsgálatok
eredményei: ssTSH 0,001 E/ml>
(normálérték 0,3–3,0 E/ml),
FT4 108,2 pmol/l (normálérték
7,72–23,17 pmol/l), T3 6,4 nmol/l
(normálérték 1,23–3,08 nmol/l)
TRAK 24,4 U/l (normálérték 9
U/l>), anti-TPO 553,9 E/ml (nor-
málérték 100,0 E/ml alatt). A szé-
rumkortizol-, aldoszteronszintek és a
plazm renin-aktivitás a laboratóriumi
normálértékeken belül voltak.
A nyaki lágyrészek ultrahangvizsgá-
lata során a pajzsmirigy jobb lebeny
méreteit 763236, a bal lebenyét
742526 mm-esnek találtuk. A diffe-
renciáldiagnosztikai célból elvégzett
képalkotó vizsgálatok (vese, mellékve-
se ultrahang, CT), a kamera-renogra-
phia normális viszonyokat mutattak.




thyreostaticus kezelést és béta-blokko-
lót indítottunk (metimazol, propra-
nolol), melynek hatására a beteg pana-
szai mérséklõdtek, de nem szûntek
meg teljesen. A ssTSH-értékek tekin-
tetében is csak a normálértékek alsó
határát sikerült elérni, ezért hat hónap
múlva mûtéti megoldást javasoltunk.
A subtotalis resectiót a Debreceni Or-
vostudományi Egyetem I. Sebészeti
Klinikáján végezték el. Azóta a beteg
panszmentessé vált, testsúlya gyarapo-
dott, izomfájdalmai megszûntek. Je-
lenleg 75 g L-thyroxin pótlásra szo-
rul.
MEGBESZÉLÉS
Míg a hyperthyreosis többnyire nõket
érint, a thyreotoxicus periodikus
paralysis döntõen a férfiak betegsége.
Hyperthyreoticus japán férfiakban (2)
4,3, illetve 8,2%-nak, kínai (3) férfiak-
ban 12,9%-nak találták a gyakorisá-
gát. Kínai nõbetegek között 0,17, ja-
pánok esetén 0,11% a prevalenciája.
Az Amerikai Egyesült Államokban a
legtöbb beteg bennszülött és la-
tin-amerikai származású. Közép-Eu-
rópában az utóbbi idõben többnyire
ázsiai bevándorlókon (4, 5) (pl. kur-
dokon) írták le, de közöltek kaukázusi
típusú európai eseteket is. Tudomá-
sunk szerint Magyarországon Köves
(6), majd Sonkodi (7) közöltek hasonló
eseteket.
A thyreotoxicus periodikus paralysis
vezetõ tünete a proximalis végtag-
izomzatot érintõ akut átmeneti izom-
bénulás, melyet görcsök, izomfájdal-
mak és izomgyengeség vezet be. Az al-
só végtag érintettsége súlyosabb, egy-
oldali megterhelés esetén lehet aszim-
metrikus, a mentalis és szenzoros
funkciók épek maradnak. Az ínrefle-
xek hypotoniássá válnak. Egyéb izom-
csoportok is involválódhatnak (légzõ-
izmok, bulbaris és szemmozgató iz-
mok). A tünetek 3–36 óra alatt meg-
szûnnek. Súlyosságuk a K-szint csök-
kenés mértékétõl függ, a K-pótlás
azonnali javulást vált ki. A tünetek ál-
talában szénhidrátban dús étkezést kö-
vetõen alakulnak ki, az inzulin kiáram-
lásának köszönhetõen, de a nehéz fizi-
kai megterhelést követõ nyugalmi pe-
riódus is kedvez a kialakulásuknak. A
trauma, hideg, infectio, menstruáció,
emocionális stressz, alkoholfogyasz-
tás, szteroidok is precipitáló tényezõ-
ként szerepelhetnek, és az esti órákban
gyakrabban lép fel a bénulás.
Legyakrabban Basedow-kórban, de
a hyperthyreosis más formáiban is elõ-
fordulhat, kívülrõl bevitt L-thyroxin
készítmény alkalmazásakor is. Emiatt
a thyreoidectomiát vagy radiojód ke-
zelést követõen igen körültekintõen
kell az L-thyroxin-szubsztituciót alkal-
mazni.
Differenciáldiagnosztikai szem-
pontból a hypokalaemiás periodikus
paralysis familiaris formája megtévesz-
tésig hasonló tünetekkel jár, de a
hyperthyreosis tünetei hiányoznak. A
kálium-anyagcserezavarral járó izom-
bénulások részletes differenciáldiag-
nosztikájára jelen munkánkban nem
térünk ki, utalunk Radó (8) 2001-ben
megjelent részletes összefoglaló mun-
kájára.
A betegség genetikai hátterét mind-
ezidáig nem sikerült igazolni, ellentét-
ben a familiaris formáéval. Ott a di-
hydropiridin-szenzitív L-típusú Ca-
csatorna (CACNA1S) alfa1-alegysé-
gének génjében több pontmutációt si-
került már kimutatni. (R1139H,
R528H, R1239G). Az R528H mutá-
ciót hordozó betegekben a muscularis
K+-ATP-csatorna kóros mûködését
bizonyították. Ennek a funkciója a
Na+-K+-ATPáz-hoz kötõdik. A
Na+-K+-ATPáz által létrehozott K+-
influxot kompenzálja. Kóros mûködé-
se esetén tehát intracellularisan K+-
többlet, extracellularisan K+-hiány jön
létre, csökkentve az izom sejtmemb-
ránjának excitabilitását.
Thyreotoxicus periodikus paralysis-
ben a Na+-K+-ATPáz fokozott mûkö-
dése feltételezhetõ, és postprandia-
lisan az inzulinhatás következtében a
K+-ioneltolódás veszélyes mértéket
érhet el (9).
54 MOLNÁR SZ. ÉS MUNKATÁRSAI HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA
Ebbõl következik, hogy a szervezet-
ben nincs abszolút K+-hiány, ezért az
akut attackok ellátásánál a K+-pótlást
a késõbb bekövetkezõ rebound hatás
veszélye miatt csak igen óvatosan al-
kalmazzuk.
Az inzulinon kívül a pajzsmirigy-
hormonok, az androgének, illetve a
béta-receptor stimulánsai is fokozzák a
Na+-K+-ATPáz aktivitását. Ez ma-
gyarázatot ad arra, hogy a betegség
csak hyperthyreoticus állapotban ma-
nifesztálódik.
Esetünkben a konzervatív kezelés
nem hozott teljes sikert, bár van arra is
példa. A legtöbb közlemény szerint a
struma mûtéti vagy radiojód-kezelése
végleges gyógyuláshoz vezet.
Reményeink szerint sikerült felhívni
a figyelmet erre a ritka, de olykor ijesz-
tõ tünetekkel járó és potenciálisan élet-
veszélyes állapothoz vezetõ betegség-
re.
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MEGHÍVÓ
A Magyar Kísérleti és Klinikai Farmakológiai Társaság, a Magyar Hypertonia Társaság, a MKT Aritmia és Pacemaker
Munkacsoportja és a Magyarországi Református Egyház Mosdósi Tüdõ- és Szívkórháza Kardiológia Osztálya
2004. június 4-én (pénteken)
3 M („Fejezetek a cardiovascularis klinikai farmakológiából. Arrhythmia és hypertonia)
Mit? Mikor? Miért?" szimpóziumot szervez.
A rendezvény helye: Mosdós, Tüdõ- és Szívkórház Elõadóterme




Dr. Gyenesei István Somogy Megyei Közgyûlés elnöke
Prof. dr. Gyurkovits Kálmán kórházigazgató fõorvos
Dr. Koncz Gábor megyei tisztifõorvos
Prof. dr. Papp Gyula akadémikus
Dr. Rostás László megyei kardiológus szakfõorvos
10h Tudományos program
I. Üléselnök: Prof. dr. de Châtel Rudolf, Prof. dr. Papp Gyula akadémikus, Dr. Zámolyi Károly
1. Dr. Rostás László (Mosdós): Cardiovascularis betegségek Somogy megyében
2. Prof. dr. Farsang Csaba (Budapest): Vérnyomáscsökkentés farmakológiai módszerei
3. Prof. dr. Papp Gyula akadémikus (Szeged): Antiarrhythmiás szerek mechanizmusa
II. Üléselnök: Prof. dr. Farsang Csaba, Prof. dr. Tenczer József
1. Prof. dr. de Châtel Rudolf (Budapest): Mikor melyik antihypertensivumot adjuk?
2. Dr. Zámolyi Károly (Budapest): Mikor melyik antiarrhythmicumot adjuk?
Vita / Ebéd
III. Cardiovascularis prevenció szempontjai
Kerekasztal: Prof. dr. Jánosi András (moderátor), Dr. Alföldi Sándor, Dr. Nagy Viktor,
Prof. dr. Sonkodi Sándor, Dr. Zámolyi Károly
Dr. Nagy Viktor (Budapest): Vérnyomáscsökkentés
Dr. Alföldi Sándor (Budapest): A vérnyomáscsökkentés differenciált gyógyszerekkel
Prof. dr. Sonkodi Sándor (Szeged): felkért hozzászólás
Dr. Zámolyi Károly (Budapest): felkért hozzászólás
IV. A ritmuszavarok „hibrid” kezelése
Hogyan befolyásolják a gyógyszerek a pacemaker és az ICD mûködését?
Kerekasztal: Prof. dr. Tenczer József (moderátor), Prof. dr. Borbola József, Dr. Merkely Béla,
Dr. Tomcsányi János
V. Üléselnök: Prof. dr. Farsang Csaba, Prof. dr. de Châtel Rudolf
1. Prof. dr. Nagy Lajos (Pécs): A hypertonia terápia irányelvei a családorvosi gyakorlatban
2. Dr. Jóna Gabriella (Veresegyház): Irányított betegellátási modell a hypertoniás betegek ellátásában
Vita / Tesztek kitöltése / Sajtkóstoló
Prof. Dr. Farsang Csaba
tanszékvezetõ egyetemi tanár
a Magyar Kísérleti és Klinikai Farm. Társ. elnöke
Dr. Rostás László
megyei kard. szakfõorvos
a helyi szervezõbizottság elnöke
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IX. Debreceni Nephrologiai Napok
2004. május 26-29.
Tervezett témák: Új elméleti ismeretek a nephrologiában, a klinikai nephrologia (felnõtt és gyermek), a dialízis- és a
transzplantáció (vese, máj, csontvelõ) aktualitásai, új eredmények a diabetológiában, a vese védelme diabetesben és
hypertoniában, haladás a hypertonia kezelésében, lipidanyagcsere vesebetegségekben, vasculitisek, glomerulopathiák,
húgyúti infectiók, súlyos tubularis kórképek




Ph.D. hallgatóknak: akkreditációra elõterjesztve (az elõzõ évben 0,5 kreditpont)
Dializáló nõvéreknek: akkreditációra elõterjesztve (az elõzõ évben: 30 kreditpont)
A konferencia és a kiállítás ideje, helye: 2004. május 26-29., DEOEC Elméleti Tömb
A tanfolyam díja:
2004. április 15-ig történõ jelentkezéssel és befizetéssel: 12 900,-Ft
Határidõ után: 15 000,-Ft
Kísérõknek: 12 900,-Ft
Határidõ után: 15 000,-Ft
Nõvéreknek: 9 500,-Ft
Határidõ után: 11 000,-Ft.
Ebéd: 950,-Ft/fõ/nap
Debreceni Egyetem (a volt Kossuth Lajos Tudományegyetem) Központi Étkezõje (Debrecen, Egyetem tér 1.)
A regisztrációs díj befizetése az alábbiakra jogosít:
Szakmai programok (május 26-29.)
Szakmai verseny (május 29.)




A DNN helyszínének térképe (postázzuk)
Kongresszusi táska, névkitûzõ, ruhatár
Részvételrõl szóló igazolás
Kedvezményes szállás és étkezés
Jelentkezés:
A végleges szakmai program megtekinthetõ (2004. március 1-tõl): www.dote.hu/nephrology
Az innen letölthetõ regisztrációs lapot az alábbi címre kérjük postázni.
Amennyiben nyomtatott programfüzetet és regisztrációs lapot kér, azt az alábbi címen vagy mail-ben kérjük jelezni:
karpati@ibel.dote.hu.
Cím: IX.. Debreceni Nephrologiai Napok
Dr. Kárpáti István
Debreceni Egyetem OEC I. sz. Belgyógyászati Klinika
4012 Debrecen, Nagyerdei krt. 98. Pf. 19.
Befizetés: A konferencia teljes részvételi költségét (a tanfolyam díja + szállás + ebéd) kérjük a szervezõ iroda bankszámlájára
átutalni (CITIBANK 10800014-20000006-10061583 – Club Service Kft.), vagy az Ön kérésére elküldött csekken befizetni.
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Regisztrációja akkor válik érvényessé, ha 2004. április 15-ig a befizetett teljes részvételi költség a szervezõ iroda bank-
számláján megjelenik.
Szállás:
Grand Hotel Aranybika*** (90 szoba)
4025 Debrecen, Piac u. 11-15. sz.
Tel: (52) 508-600
Cívis Hotel Kálvin *** (40 szoba)
4026 Debrecen, Kálvin tér 4
Telefon: (52) 418-522
Debreceni Postás Üdülõ-Hotel*** (30 szoba)
4032 Debrecen, Nagyerdei krt 66
Telefon: (52) 412-044
2 ágyas szoba (ha 2 fõ veszi igénybe) svédasztalos reggelivel 8 250,-Ft/fõ/nap (16 500,-Ft/szoba)
1 ágyas szoba svédasztalos reggelivel 12 500,-Ft/nap
A szoba ára az alábbi szolgáltatásokat tartalmazza:
Svédasztalos reggeli. Az Aranybikában: fürdõ,hidromasszázs, szauna és a kondicionáló terem használata.
A helyfoglalásnak az a feltétele, hogy a jelentkezési lapot legkésõbb április 15-ig küldje vissza.
2 ágyas szoba használata esetén kérjük szobatársát megnevezni.
A szállásokat a beérkezési sorrend alapján tudjuk biztosítani.
Regisztráció:
2004. május 26-án 7.00–8.30 között a befizetés igazolása leadásával a helyszínen történik
(DEOEC Elméleti Tömb, Debrecen, Nagyerdei krt. 98.)
A részvételrõl szóló igazolásokat a tanfolyam végén – a kongresszusi táskában elhelyezett információs lap leadásával egyide-
jûleg - a regisztrációs irodában vehetik át.
Tesztírás:
Versenyteszt: május 29. (szombat), 8.00
Az elsõ öt helyezett jutalomban részesül. A díjátadás a tanfolyam végén lesz.
Tanfolyamzáró teszt: A tanfolyam végén 20 kérdésbõl álló tesztet kell megoldani.
Információk a konferencia résztvevõinek: (regisztráció, szállás, étkezés, kulturális programok)
Club Service Kft.
Patakvölgyi Éva irodavezetõ
4024 Debrecen, Kossuth u. 3. II/5.
Tel: (52) 522-222, Fax: (52) 522-223, (52) 522-224, mobil: 06-30-326-48-68
E-mail: clubservice@clubservice.hu
Információk az elõadóknak és a kiállítóknak:
Dr. Kárpáti István és Pápai Zsuzsanna
Tel./Fax/üzenetrögzítõ: (52) 413-653
E-mail: karpati@ibel.dote.hu
A szakmai programokon kívül számos szórakoztató és kulturális rendezvénnyel szeretnénk
az idei kongresszust is emlékezetessé tenni.
Szeretettel várunk minden érdeklõdõ kollégát a legnagyobb hazai nephrologiai
rendezvényen!
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MEGHÍVÓ
A Magyar Nephrologiai Társaság Szervezõ Bizottsága nevében tisztelettel meghívjuk Önöket
A MAGYAR NEPHROLOGIAI TÁRSASÁG XXI. NAGYGYÛLÉSÉRE
Idõpont: 2004. november 4-6.
Helyszín: Eger, Hotel Eger-Park
A Nagygyûlés fõ témái:
1. Tubulointerstitialis nephritis és tubularis vesebetegségek
2. Multiplex renoprotekció stratégia krónikus vesebetegségekben
3. Heveny veseelégtelenség – nephrologia az intenzív betegellátásban
4. Intervenciós radiológia a nephrologiában
5. A renalis és essentialis hypertonia patogenezise
6. Nephropathia diabetica: újdonságok a patofiziológiától a terápiáig
7. Metabolikus szindróma vesebetegségekben
8. Kalcium- és csontanyagcsere-zavarok veseelégtelenségben
9. Gyulladás, fehérje és kalória alultápláltság, morbiditás és mortalitás összefüggései vesebetegekben
10. Transzplantációs immunológia kérdései
Nõvér szekció:
1. Infekciókontroll jelentõsége a vesebetegek ellátásában
2. A vesebetegek compliance-ének problémaköre
3. A vesebetegek életminõségének javítása
A rendezvény akkreditációja az orvosok és szakdolgozók részére folyamatban van.
A részvételi díj tarifái, egyéb információk, illetve a jelentkezési lap beszerezhetõ:
Miklósi Ferenc
Convention Budapest Kft.
H-1461 Budapest, Pf: 11.




Prof. Dr. Túri Sándor Dr. Ladányi Erzsébet
a Magyar Nephrológiai Társaság a Szervezõ Bizottság
elnöke elnöke
A Magyar Nephrologiai Társaság
Által Meghirdetett
KUTATÁSFEJLESZTÉSI PÁLYÁZAT
A Magyar Nephrológiai Társaság
„Kutatásfejlesztési Pályázat”-ot hirdet
a nephrologiai kutatásokat végzõ la-
boratóriumok fejlesztése érdekében. A
kutatásfejlesztési támogatás ösztönöz-
ni kívánja a nephrológiai területén
végzet elméleti és klinikai kutatásokat.
Az elnyerhetõ támogatás összege dif-
ferenciáltan 100–500 eFt.
A kutatásfejlesztési pályázat benyúj-
tásának és odaítélésének feltételei és
szempontjai:
1. Támogatásban azok részesülhet-
nek, akik legalább három éve tagjai
az MNT-nek, és elméleti vagy a
klinikai kutatások terén nemzetkö-
zi szintû tudományos munkát vé-
geznek.
2. A kutatásfejlesztési támogatásban
olyan pályázók részesülhetnek,
akik magas szintû laboratóriumi
háttérrel rendelkeznek, melynek
fejlesztése tudományos pályázatok
által finanszírozott kutatások meg-
valósításához elengedhetetlen.
3. A „Kutatásfejlesztési Pályázat” be-
küldési címe: Dr. Varga Zsuzsa,
Magyar Nephrologiai Társaság
Tudományos Bizottsága, 4012
Debrecen Nagyerdei krt. 98. Pf.
19. A pályázatok a Tudományos
Bizottságtól a fenti postacímen,
vagy e-mail címen beszerezhetõ
pályázati ûrlapon 2004. szeptem-
ber 10-ig nyújthatók be. A pályá-
zók a pályázat elbírálásának ered-
ményérõl 2004. október 31-ig
kapnak értesítést.
4. A pályázatban a következõ szem-
pontok részletezése szükséges:
a. A tervezett mûszer-, illetve vegy-
szerbeszerzés részletezése, mûszer
beszerzése esetén az igényelt mû-
szer nyolc hétnél nem régibb ár-
ajánlatának csatolása.
b. A megvalósulandó korszerûsítés is-
mertetése.
c. A pályázó jelenlegi tudományos tá-
mogatásainak ismertetése (a támo-
gatott program témavezetõje, for-
rás, nyilvántartási szám, a támoga-
tás összege, a támogatott téma cí-
me).
d. A rendelkezésre álló laboratóriumi
mûszerezettség.
e. A pályázó öt legfontosabb publiká-
ciója és a scientometriai adatok
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PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK
A Magyar Nephrologiai Társaság Tudományos
Bizottsága 2004. évre kiírt pályázatai
A Magyar Nephrológiai Tárasaság pályázati felhívása
NEMZETKÖZI TUDOMÁNYOS ELÕADÁSOK
TÁMOGATÁSÁRA
A Magyar Nephrologiai Társaság pályázatot hirdet a
nemzetközi tudományos rendezvényeken való részvétel tá-
mogatására.
Az MNT vezetõsége elsõsorban azoknak a 40 évesnél fia-
talabb tagjainak a kongresszusi részvételét kívánja támogat-
ni, akik Magyarországon dolgoznak, és az itt végzett tudo-
mányos munkájukat nemzetközi kongresszuson kívánják
bemutatni.
Támogatásban azok részesülhetnek, akik legalább egy éve
tagjai az MNT-nek és nemzetközi kongresszus által elfoga-
dott elsõszerzõs elõadásuk vagy poszterük van. Amennyi-
ben az elõadó más, mint az absztrakt elsõ szerzõje, és az elsõ
szerzõ nem kér támogatást, úgy az elõadó benyújthatja tá-
mogatási igényét.
A támogatást a Tudományos Bizottsághoz benyújtott ké-
relemmel lehet megpályázni, melynek tartalmaznia kell az
elfogadott absztrakt másolatát és a kongresszusi részvétel
igazoló lapját. Az MNT a költségeket (az utazás, a szállás és
a részvételi díj) névre szóló számla ellenében utólag tudja
megtéríteni. A számlán a pályázó neve mellett fel kell tün-
tetni a Magyar Nephrológiai Társaság nevét és címét
(6725, Szeged, Korányi Fasor 14.). A pályázatot a hivata-
los számlákkal együtt az MNT Tudományos Bizottságához
kell eljuttatni. Beküldési cím: Dr. Szabó András, I. sz.
Gyermekklinika, 1083 Budapest Bókay J. u. 53.
Amennyiben a Tudományos Bizottság a kérvényt a pályá-
zati kiírás szerint megfelelõnek találja, az MNT vezetõsége a
támogatás odaítélésérõl döntést hoz.
A kongresszusokon való részvétel támogatására szánt ke-
retet az MNT vezetõsége azok között osztja szét egyenlõ
arányban, akik pályázatukat a kongresszust követõ 4 héten
belül az MNT vezetõségéhez eljuttatják. Évente csak egy al-
kalommal és maximum 60.000 Ft támogatás ítélhetõ meg
egyazon személynek.
Az utazási támogatás évi keretét az MNT költségvetése
tartalmazza. Csak a költségvetésben meghatározott nem-
zetközi konferenciákon való részvétel támogatása lehetsé-
ges.
2004-ben az ERA-EDTA az ASN és az ESPN kong-
resszusainak elõadóit támogatja az MNT.
Dr. Balla József
Tudományos Bizottság elnöke
közlése (eredeti közlemények ku-
mulatív impakt faktora, vala-
mennyi publikáció független idé-
zettsége)
f. Mennyi összeggel tud a pályázó in-
tézete hozzájárulni a mûszer be-
szerzéséhez?
5. Mûszerek vásárlásához résztámo-






A Magyar Vese-Alapítvány 1999-
ben két tudományos díjat alapított
nephrologiával foglalkozó fiatal szak-
emberek számára: a Hársing László
díjat elméleti, a Taraba István díjat kli-
nikai nephrologiai oktató, kutató vagy
betegellátó tevékenység elismerésére.
Az Alapítvány ezennel ötödik alka-
lommal hirdet nyilvános pályázatot e
két díj elnyerésére. Pályázatot nyújthat
be minden hazai szakember, akinek
nephrologiai aktivitása kiemelkedõ és
beadáskor a pályázó 45 éves kornál fia-
talabb. A pályázatnak tartalmaznia kell
a pályázó életrajzát és részletes leírását
annak, hogy milyen tevékenységgel já-
rult hozzá a vesegyógyászat fejlõdésé-
hez. Ez lehet önálló tudományos ered-
mény, új módszer leírása vagy beveze-
tése, intézmény létrehozása és így to-
vább. A pályázatot három példányban
az Alapítvány elnökének, dr. Rosivall
Lászlónak kell megküldeni 2004. szep-
tember 30-ig. (H-1089 Budapest, Nagy-
várad tér 4.). A díj, illetve az azzal járó
100 eFt pénzjutalom átadására a Ma-
gyar Nephrologia Társaság rendes évi
Nagygyûlésén kerül sor.
Átadáskor a jutalmazottak rövid elõ-
adás formájában összefoglalják ered-
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A Magyar Nephrológiai Társaság két tudományos díjat hirdet meg, mely
pályázat útján nyerhetõ el. A tudományos díj neve:
„AZ ÉV LEGKIEMELKEDÕBB NEPHROLÓGIAI KÖZLEMÉNYE DÍJ”
Az egyik díjjal nívós klinikai kutatást kívánunk méltányolni, míg a másik
az alapkutatás területén született alkotást jutalmaz.
A tudományos közlemény közlésének idõpontja:
2003. 01. 01.–- 2003. 12. 31.
A pályázatok beküldési határideje: 2004. szeptember 10.
A díj odaítélésérõl a Magyar Nephrologiai Társaság Tudományos Bizott-
ságának javaslatát is mérlegelve a MNT vezetõsége dönt. A díj átadására a
Magyar Nephrológiai Társaság Nagygyûlésén kerül sor. A díj értéke az er-
kölcsi és tudományos elismerésen túl 50 000 eFt.
A tudományos közlemények eredeti példányait az MNT Tudományos Bi-
zottságának titkárához küldjék a pályázók.
Dr. Balla József Dr. Varga Zsuzsa
Tudományos Bizottság elnöke Tudományos Bizottság titkára
4012. Debrecen
Nagyerdei krt. 98. Pf. 19.
PÁLYÁZATI HIRDETMÉNYEK
A Magyar Nephrologiai Társaság pályázatot ír ki
„AZ ÉV LEGKIEMELKEDÕBB NEPHROLOGIAI TOVÁBBKÉPZÕ KÖZLEMÉNYE DÍJ”-RA
E díj odaítélésével a Magyar Nephrologiai Társaság a betegellátást közvetlenül segítõ színvonalas nephrologiai témájú to-
vábbképzõ (összefoglaló) közlemények jelentõségét kívánja elismerni és e cikkek szerzõinek munkáját méltányolni.
A cikk közlésének idõpontja: 2003. január 1 - 2003. december 31.
A pályázatok beküldési határideje: 2004. szeptember 10.
A díj odaítélésérõl az Oktatási Bizottság javaslata alapján a Magyar Nephrologiai Társaság vezetõsége dönt. Az oklevelet és
az ezzel járó 50 ezer forintos díjat a Társaság soron következõ nagygyûlésén fogjuk átadni.
A pályázók közleményük eredeti példányát az alábbi címre küldjék:
Dr. Kárpáti István
Oktatási Bizottség elnöke
Debreceni Egyetem OEC I. sz Belgyógyászati Klinika, 4012. Debrecen Pf. 19.
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A FOLYÓIRAT CÉLKITÛZÉSE
A „Hypertonia és Nephrologia” a lap elne-
vezésének megfelelõ témakörökben széles
alapon közöl elméleti és klinikai közlemé-
nyeket. Elõnyben részesülnek azonban
azok a munkák, melyek a betegek gyógyí-
tására, illetve jelentõs új eredmények köz-





nyeket, valamint kinikai esettanulmányo-
kat, orvosi koncepciókat, orvostörténeti
közleményeket, társasági híreket és szer-
kesztõségi levelezést is közöl. A szerkesztõ-
ségi közlemények minden esetben felkérés-
re készülnek. Az összefoglaló közlemények
megjelentetése felkérés és önálló benyújtás
alapján is lehetséges.Az eredeti közlemé-
nyek esetében a szerkesztõség szorgalmaz-
za a korszerû kutatásetikai gyakorlat, a
szerzõi etikai elvek, a környezetvédelmi
elõírások és a biometriai szabályok meg-
tartását és az írásmûvekben ezeknek lehe-
tõség szerinti kidomborítását.
A jelentõsebb hazai és külföldi kong-
resszusokon részt vevõ H-N társasági ta-
gok (felkérés vagy önálló benyújtás alapján
való) közremûködésével rövid összefogla-
lókban tájékoztatjuk Olvasóinkat a tudo-
mányos konferenciák eseményeirõl.
Hangsúlyt helyezünk a Hypertonia és
Nephrologia Társaság tudományos foko-
zatot vagy címet szerzõ tagjai PhD,
habilitációs és akadémiai doktori tézisei-
nek, illetve székfoglaló elõadásának ismer-
tetésére is. A tézisek szerõit tudományos
életrajz és arckép mutatja be. A tudomá-
nyos hír idõszerûsége érdekében kérjük az
események után azonnal beküldeni az
anyagot.
FORMAI SZEMPONTOK
A közlemények formai szempontból az
„International Committee of Medical Jo-
urnal Editors” egységes követelményrend-
szerének feleljenek meg. Az írásmód tekin-
tetében az MTA Orvosi Tudományok
Osztálya, az MTA Helyesírási Bizottsága
és az Anyanyelvi Bizottság 1987. novem-
ber 9-i együttes ülésén elfogadott irányel-
veket követjük (dr. Fábián Pál, dr. Magasi
Péter: Orvosi helyesírási szótár, Akadémi-
ai Kiadó, 1991).
A kéziratokat A/4 formátumban írógép-
papíron 2 példányban, valamint számító-
géppel szerkesztett cikkek esetén floppy
discen (1,44 MB-os) is kérnénk beküldeni.
(Szövegszerkesztésnél elõnyösek a Word
for Windows 7.0-val szerkesztett doc, illet-
ve rtf kiterjesztésû, ábrák esetén pedig tiff,
eps, illetve cdr kiterjesztésû file-ok.) A köz-
lemény elemeit (címoldal, összefoglaló,
szöveges rész, illetve annak fejezetei, kö-
szönetnyilvánítás, irodalomjegyzék) a cím-
oldallal induló számozással külön oldalon
kérjük kezdeni. Egy oldalon soronként 60
leütés mellett 30 sor szerepelhet. A bal ol-
dali sorszélt 25 mm-es távolságúra kérjük
beállítani. A címoldal tartalmazza a tömör,
összefoglaló jellegû címet (angolul is), a szer-
zõk teljes nevét és a levelezési címet. A maxi-
mum 1 oldalas vagy 150 szóból álló magyar és
angol nyelvû összefoglaló alatt kérjük feltün-
tetni a kulcsszavakat, illetve azok angol nyel-
vû fordítását, mely 3–5 szóból, illetve az
„Index Medicus Medical Subject
Headings” listájában szereplõ kifejezésbõl
állhat. A szöveges rész tagolása az egyes fe-
jezetek megjelölésével történjen: beveze-
tés, módszer, eredmények, megbeszélés,
köszönetnyilvánítás, a közlemény elkészí-
téséhez támogatást nyújtók listája, iroda-
lom. További (al)fejezetcímek is megjelöl-
hetõk, ha azt a dolgozat igényli.
Mivel lapunk részt vesz a hypertono-
logus képzésben, ezért kérjük, hogy csatol-
jon dolgozata legfontosabb gondolatai
alapján három tesztkérdést.
Az irodalmi hivatkozások megjelölése a
hivatkozás sorrendjében történjen. Az iro-
dalomjegyzékben csak megjelent vagy köz-
lésre elfogadott munkák szerepelhetnek.
Amennyiben az idézett munka nem teljesí-
ti a fenti feltételeket, az idézés a szöveges
részben zárójelek között feltüntethetõ. Fo-
lyóiratban megjelent közleményre hivat-
kozás esetén a feltüntetés sorrendje: a cikk
szerzõje (vezetéknév, majd keresztnév el-
sõbetûs rövidítése) – hatnál több szerzõ
esetén az elsõ három szerõ után mtsai., il-
letve et al. jelölés –, címe, a folyóirat neve
vagy az Index Medicus által rendszeresített
rövidítése, a megjelenés éve, a kötet száma,
a cikk elsõ és utolsó oldalának száma (pl.
International Committee of Medical Jour-
nal Editors. Uniform requirements for
manuscripts submitted to biomedical
journals. Br Med J 1988; 296:401-405.).
Könyvbõl vagy egyéb monográfiából szár-
mazó tényanyagra hivatkozás esetén jelö-
lendõ a könyv szerzõje vagy szerkesztõje, a
könyv címe, a könyv kiadója, a kiadás he-
lye, a kiadás éve, az idézett szakasz elsõ és
utolsó oldala. Fényképes ábra esetén elsõ-
sorban az átlagos, 127x173 mm-es képmé-
retre kell törekedni, de ne haladja meg a
203x254 mm-es képméretet. Indokolt
esetben színes dokumentációt is elfoga-
dunk. Az ábrák, képek hátoldalán puha ce-
ruzával kérjük feltüntetni elhelyezkedésük
sorszámát. A táblázatok rendelkezzenek
rövid címmel és sorszámmal. Az ábrama-
gyarázatok külön lapon, az ábra sorszáma
és címe mellett szerepeljenek. A laboratóri-
umi vizsgálatok SI mértékegység-rend-
szerben történõ megadása mellett a térfo-
gat, a súly, a tömeg, a magasság metrikus
egységû, a hõmérséklet Celsius fokos, a
vérnyomás Hgmm-es dimenzionálással le-
gyen ellátva. A gyógyszerek említése ese-
tén a kereskedelmi név zárójeles feltünteté-
sének lehetõsége mellett a hatóanyag nem-
zetközi nevét használjuk.
A cím és az összefoglaló ne tartalmazzon
rövidítéseket. Amennyiben a szöveges
részben nemzetközileg elfogadott rövidí-
téseket alkalmazunk, használatának elsõ al-
kalmával zárójelben a teljes szókapcsolat
feltüntetendõ.
A kéziratokat kísérõ levélben kérjük je-
lezni, hogy a szerzõk a közleménnyel
egyetértenek (és ezt aláírásukkal demonst-
rálják), valamint lemondanak az újság javá-
ra a kiadási jogról. Írásbeli engedélyt ké-
rünk mellékelni a már közölt adat/ábra fel-
használása, felismerhetõ személy ábrázolá-
sa, szerzõnek nem minõsülõ személy nevé-
nek említése/feltüntetése esetén. A szer-
kesztõség az általa felkért szakértõk szemé-
lyét titkossággal kezeli. A kézirat tulajdon-
joga a megjelenésig a szerzõt illeti meg, a
megjelenés napján tulajdonjoga a lapot ala-
pító társaságokra száll. A megjelent kéz-
iratok megõrzésére szerkesztõségünk nem
tud vállalkozni.
A KÉZIRATOK BEKÜLDÉSE
A kéziratok témától függõen az alábbi cí-
mekre nyújtandók be:
Az összefoglaló („Review”) közlemé-
nyeket, a téziseket és kongresszusi beszá-
molókat a fõszerkesztõ címére kell külde-
ni:
Dr. Radó János
1065 Budapest, Hajós u. 25.
A többi közlemény (alapkutatással, kí-
sérletes vizsgálatokkal, klinikai tanulmá-
nyokkal foglalkozó munkák, esetismerte-
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